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ABSTRAK

Telah dilakukan  penelitian kajian drug related problems pada pasien
penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi
Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang. Penelitian ini dilakukan secara
prospektif melalui penelusuran terhadap kondisi pasien, catatan rekam medik,
Kartu Instruksi Obat (KIO) dan catatan asuhan keperawatan pada pasien penyakit
ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa. Data yang diperoleh
selanjutnya di analisis secara deskriptif. Hasil penelitian menunjukkan bahwa
kategori DRPs yang paling banyak terjadi adalah indikasi tidak diterapi. Dari data
prospektif didapatkan 42 kasus pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil padang.
Kategori DRPs yang lain adalah obat tanpa indikasi medis (11,90%), obat tidak
tepat pasien (furosemid), interaksi obat (clonidin dengan amlodipin, furosemid
dengan candesartan, furosemid dengan asam folat, amlodipin dengan simvastatin,
amlodipin dengan osteocal), ketidakpatuhan pasien (14,29%), dan kegagalan
mendapatkan obat (14,29%). Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa
kategori drug related problems yang ditemukan pada pasien penyakit ginjal
kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR.
M. Djamil Padang adalah indikasi yang tidak diterapi, obat tanpa indikasi medis,
obat tidak tepat pasien, interaksi obat, ketidakpatuhan pasien, dan kegagalan
pasien mendapatkan obat.

Kata kunci : DRPs, penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa, Instalasi Hemodialisa, RSUP DR. M. Djamil
Padang.
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ABSTRACT

A study of drug related problems in patients with chronic kidney disease
stage V who undergo hemodialysis in Hemodialysis Installation DR. M. Djamil
Padang have been done. This study was conducted by using  prospective.
Research for a patient  through of condition of the patient, medical record, Drug
Instruction Cards (KIO) and the records of nursing care in patients with chronic
kidney disease stage V who undergo hemodialysis. The data have been analyzed
descriptively. There was results that showed a category of DRPs is most common
to show up is untreated indication. From prospective data obtained 42 cases of
patients with chronic kidney disease stage V who undergo hemodialysis in
Hemodialysis Installation DR. M. Djamil Padang. The other type of DRPs is
drugs without indication (11,90%), improper medication of patients (furosemid),
drug interaction (clonidin with amlodipine, furosemide with candesartan,
furosemide with folic acid, amlodipine with simvastatin, amlodipine with
osteocal), non-compliance of patients (14.29%), and failure to obtain the drug
(14,29%). From this results, we can be conclusion that the category of drug
related problems were found in patients with chronic kidney disease stage V who
undergo hemodialysis at Hemodialysis Installation DR. M. Djamil Padang is an
Untreated indication, drugs without indication, improper medication of patients,
drug interactions, patient non compliance, and the failure obtain of drugs.

Keywords: DRPs, chronic kidney disease stage V who undergo hemodialysis,
Installation Hemodialysis, RSUP DR. M. Djamil Padang.
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BAB I

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Seorang farmasis memegang peranan yang sangat penting dalam

peningkatan mutu pelayanan kesehatan yang berorientasi kepada pasien (Patient

Oriented). Sebagai seorang farmasis, peningkatan mutu pelayanan ini dapat

dilakukan melalui suatu proses pelayanan kefarmasian (Pharmaceutical care)

(Siregar, 2004).

Pharmaceutical Care adalah salah satu elemen penting dalam pelayanan

kesehatan dan selalu berhubungan dengan elemen lain dalam bidang kesehatan.

Farmasi dalam kaitannya dengan Pharmaceutical Care harus memastikan bahwa

pasien mendapatkan terapi obat yang tepat, efesien dan aman. Hal ini melibatkan

tiga fungsi umum, yaitu  mengidentifikasi potensial Drug Related Problems,

memecahkan atau mengatasi potensial Drug Related Problems, mencegah

terjadinya potensial Drug Related Problems (Aslam, dkk, 2004; Siregar, 2004).

Karena hal tersebut, perlu dilakukan kajian Drug Related Problems (DRPs) pada

pasien penyakit ginjal kronik.

Salah satu wujud kegiatan ini adalah dengan melakukan suatu kajian

terhadap masalah terkait obat (Drug Related Problem) dari setiap terapi yang

dipertimbangkan serta diberikan kepada pasien. Pharmaceutical Care Network

Europe (PCNE) mendefinisikan DRPs adalah suatu peristiwa atau kejadian yang

melibatkan terapi obat yang benar-benar atau berpotensi mengganggu hasil klinis
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kesehatan yang diinginkan (PCNE, 2010). Terjadinya DRPs dapat mencegah atau

menunda pasien dari pencapaian terapi yang diinginkan (Nurhalimah, 2012).

Indonesia merupakan negara dengan tingkat pasien penyakit ginjal kronik

yang cukup tinggi. Berdasarkan  riset kesehatan Kementerian Kesehatan (2013)

menyatakan bahwa dari jumlah responden usia ≥15 tahun sebanyak 722.329 orang

(347.823 laki-laki dan 374.506 wanita). Prevalensi penyakit ginjal kronik

bersadarkan diagnosa dokter di Indonesia sebesar 0,2%. Prevalensi tertinggi di

Sulawesi Tengah sebanyak 0,5%, diikuti Aceh, Gorontalo dan Sulawesi Utara

masing-masing 0,4%. Sementara Nusa Tenggara Timur, Sulawesi Selatan,

lampung, Jawa barat, Jawa Tengah, DI Yogyakarta dan Jawa timur masing-

masing 0,3%. Prevalensi penyakit ginjal kronik berdasarkan wawancara yang

didiagnosa dokter meningkat dengan bertambahnya usia, meningkat  tajam pada

kelompok 35-44 tahun (0,3%), usia 45-54 tahun (0,4%), usia 55-74 tahun (0,5%),

dan meningkat pada kelompok usia ≥75 tahun sebesar 0,6%. Prevalensi

berdasarkan jenis kelamin, lebih tinggi pada pria sebesar 0,3% dan pada wanita

0,2% (Risesdas, 2013).

Berdasarkan laporan Indonesian Renal Registry (2014), suatu registrasi

dari Perhimpunan Nefrologi Indonesia (PERNEFRI), pada tahun 2009 tercatat

sebanyak 5.450 pasien penyakit ginjal kronik yang menjalani terapi hemodialisa,

kemudian meningkat pada tahun 2010 sebanyak 8.034 pasien, meningkat pada

tahun 2011 sebanyak 12.804 pasien, terus meingkat pada tahun 2012 menjadi

sebanyak 19.612 pasien, dan meningkat lagi tahun 2013 menjadi sebanyak 22.115

pasien penyakit ginjal kronik yang menjalani terapi hemodialisa di Indonesia.

Sumatera Barat adalah salah satu provinsi di Indonesia yang memiliki data pasien
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gagal ginjal yang cukup tinggi. Berdasarkan hasil data pencatatan dan pelaporan

Medical Record di seluruh rumah sakit se-Sumatera Barat, tercatat sebanyak 368

pasien penyakit ginjal kronik pada tahun 2014. Jumlah ini hanya berasal dari

rumah sakit yang mempunyai unit hemodialisa saja, sehingga insidensi dan

prevalensi pasien yang menderita penyakit ginjal kronik jauh lebih banyak dari

jumlah tersebut (Ayuandira, 2014).

Pada pasien penyakit ginjal kronik terdapat dua pilihan untuk mengatasi

masalah yang ada (Wilson, 2005) yang meliputi penatalakasanaan konservatif

(diet protein, diet kalium, diet natrium dan cairan) dan melakukan dialisis dan

transplantasi ginjal. Bila ginjal yang masih tersisa sudah minimal, sehingga usaha-

usaha pengobatan konservatif yang berupa diet, pembatasan cairan, obat-obatan,

dan lain-lain tidak memberi pertolongan yang diharapkan lagi, maka pasien

memerlukan pengobatan khusus atau terapi pengganti. Terapi pengganti yang

dilakukan berupa dialisis dan transplantasi ginjal yang sesuai dengan kebijakan

pemerintah yang mengatur tentang pelayanan dialisis di Rumah Sakit yaitu

tentang pasal 22 dan 23 Peraturan Menteri Kesehatan Republik Indonesia

(PERMENKES RI) No. 138/MENKES/PB/II/2009 yang isinya tentang pelayanan

hemodialisa merupakan pelayanan proses pencucian darah dengan menggunakan

mesin cuci darah dan sarana hemodialisa lainnya.

Obat telah diketahui dapat merusak ginjal melalui berbagai mekanisme.

Bentuk kerusakan yang paling sering dijumpai adalah interstitial nephritis dan

glomerulonephritis. Penggunaan obat apapun yang diketahui berpotensi

menimbulkan nefrotoksisitas sedapat mungkin harus dihindari pada semua

penderita gangguan ginjal. Penderita dengan ginjal yang tidak berfungsi normal
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dapat menjadi lebih peka terhadap beberapa obat, bahkan jika eliminasinya tidak

terganggu (Kenward dan Tan, 2003).

Penggunaan obat-obatan tertentu dapat menyebabkan gangguan terhadap

fungsi ginjal, diantaranya adalah penggunaan obat-obat antihipertensi, antibiotik,

dan AINS pada penderita pnyakit ginjal. Obat antibiotik dan AINS merupakan

obat obat yang sering digunakan dalam penyembuhan penyakit yang diderita

banyak orang. Kedua obat ini penggunaannya perlu diperhatikan karena dapat

menyebabkan nefrotoksisitas pada ginjal (Kenward dan Tan, 2003). Hipertensi

merupakan penyakit yang dapat menyebabkan kerusakan organ vital terutama

jantung, otak dan ginjal. Terjadinya hipertensi mempercepat kerusakan ginjal dan

konsekuensinya adalah terjadinya gagal ginjal akibat peningkatan tekanan darah.

Sekitar 90% pasien penyakit ginjal kronik dengan hipertensi meninggal dalam 12

bulan dari tanda-tanda awal.

Beberapa studi menunjukkan bahwa pasien dengan penyakit ginjal kronik

beresiko tinggi mendapatkan Drug Related Problems (DRPs) (Nurhalimah, 2012).

Dari hasil penelitian, diperoleh bahwa DRPs lazim terjadi di semua pasien

hemodialisa (HD). Salah satu penelitian yang dilakukan untuk mengidentifikasi

kasus DRPs pada pasien penyakit ginjal kronik di Indonesia, menunjukkan bahwa

DRPs yang terjadi diantaranya, ketidaktepatan penyesuaian dosis (dosis berlebih

sebanyak 6 kasus (5,55%), dosis kurang sebanyak 1 kasus (0,92%)),

ketidaktepatan pemilihan obat sebanyak 8 kasus (7,40%) dan interaksi obat

sebanyak 14 kasus (12,96%) (Faizzah, 2012). Sedangkan berdasarkan penelitian

yang dilakuan RSAL Dr. Ramelan Surabaya oleh  Yenny Irawati (2009), dari 52

pasien hemodialisa rawat jalan, 47 pasien (90,38%) diantaranya mengalami DRPs.
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Jenis DRPs yang terjadi adalah kegagalan menerima obat (32,20%),

kekurangan dosis (20,34%), adverse drug reaction (14,41%), ketidaktepatan

pemilihan obat (13,56%), interaksi obat (8,47%), indikasi yang tidak terobati

(5,93%), kelebihan dosis (3,39%), dan obat tanpa indikasi (1,70%). Kelompok

obat terbanyak penyebab DRPs adalah eritropoietin (38,98%) dan antihipertensi

(38,98%). Outcome klinis pasien yang mengalami DRPs adalah risiko penyakit

kronis (53,39%), tidak terjadi apa-apa (21,19%), dan kegagalan terapi (13,56%).

Pemberian obat yang tidak efektif pada penanganan gangguan fungsi ginjal sering

menyebabkan adanya efek samping obat atau interaksi obat satu dengan lainnya

yang tidak mudah terdeteksi (Nurhalimah, 2012).

Berdasarkan penjelasan di atas, menunjukkan bahwa pentingnya pemilihan

obat dan penyesuaian dosis pada pasien penyakit ginjal kronik, sehingga tujuan

penelitian ini dilakukan untuk mengetahui DRPs yang terjadi pada pasien

penyakit ginjal kronik yang menjalani hemodialisa, sehingga angka terjadinya

DRPs dapat dihindari atau diturunkan.

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang diatas, maka dapat dirumuskan permasalahan

penelitian:

1. Apa saja bentuk DRPs yang terjadi pada pasien penyakit ginjal kronik

stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR.

M. Djamil Padang pada bulan Agustus - Oktober 2016?

2. Berapa persentase masing-masing bentuk DRPs yang terjadi pada pasien

penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi
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Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang pada bulan Agustus - Oktober

2016?

1.3 Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum

Untuk mengidentifikasi dan menganalisa Drug related problems (DRPs)

pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di

Instalasi Hemodialisa RSUP.DR. M. Djamil Padang.

1.3.2 Tujuan Khusus

1. Untuk mengetahui adanya indikasi tidak diterapi.

2. Untuk mengetahui adanya obat tidak tepat indikasi.

3. Untuk mengetahui adanya obat tanpa indikasi medis

4. Untuk mengetahui adanya ketidaktepatan pemilihan obat.

5. Untuk mengetahui adanya obat tidak tepat pasien.

6. Untuk mengetahui terjadinya dosis obat yang berlebih.

7. Untuk mengetahui terjadinya dosis obat yang kurang.

8. Untuk mengetahui terjadinya interaksi obat.

9. Untuk mengetahui terjadinya reaksi obat yang merugikan.

10. Untuk mengetahui terjadinya ketidakpatuhan pasien.

11. Untuk mengetahui terjadinya kegagalan mendapatkan obat.

1.4 Manfaat Penelitian

a) Sebagai evaluasi bagi Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang, dalam menetapkan kebijakan penggunaan obat dan

pelayanan kefarmasian bagi pasien penyakit ginjal kronik stadium V
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yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang.

b) Bagi masyarakat, hasil penelitian ini dapat memberikan manfaat

penggunaan obat pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa dan pelayanan kefarmasian terutama dalam

bidang farmasi.

c) Bagi peneliti lain, hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan

rujukan dan bahan perbandingan serta sebagai dasar penelitian

selanjutnya untuk memperoleh hasil yang lebih baik.

d) Bagi dunia pendidikan, hasil penelitian ini diharapkan dapat

memberikan kontribusi dalam pengayaan materi ilmu kefarmasian,

khususnya dalam bidang farmasi klinik.
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BAB II

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Pharmaceutical Care

2.1.1 Defenisi Pharmaseutical care

Pharmaceutical care (asuhan kefarmasian) adalah penyediaan pelayanan

langsung dan bertanggung jawab yang berkaitan dengan obat, dengan maksud

pencapaian hasil yang pasti dan meningkatkan mutu kehidupan pasien. Unsur

utama dari pharmaceutical care adalah berkaitan dengan obat, pelayanan

langsung, hasil terapi yang pasti, masalah yang berkaitan dengan obat, mutu

kehidupan dan tanggung jawab (Siregar, 2005).

2.1.2 Tujuan Pharmaceutical Care

Tujuan praktek farmasi klinik yaitu menyelesaikan problem yang

berkaitan dengan obat (Drug Related Problems), serta menjamin penggunaan obat

yang aman dan tepat bagi tiap pasien.

Tujuan akhir dari pharmaceutical care adalah meningkatkan kualitas

hidup pasien melalui pencapaian hasil terapi yang diinginkan secara optimal.

Hasil terapi yang diinginkan dapat berupa sembuh dari penyakit, hilangnya gejala

penyakit, diperlambatnya proses penyakit, dan pencegahan terhadap suatu

penyakit (Trisna,2004).

Pharmaceutical care adalah salah satu elemen penting dalam pelayanan

kesehatan dan selalu berhubungan dengan elemen lain dalam bidang kesehatan.
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Farmasi dalam kaitannya dengan pharmaceutical care harus memastikan bahwa

pasien mendapatkan terapi obat yang tepat, efisien dan aman. Di bawah asuhan

kefarmasian, farmasis mempunyai tiga sasaran utama yaitu (Yunita et al., 2004) :

a. Mengidentifikasi problem aktual dan potensial yang berkaitan dengan obat

(actual and potensial DRPs).

b. Penyelesaian problem aktual yang berkaitan dengan obat (actual DRPs).

c. Pencegahan problem potensial yang berkaitan dengan obat (potential

DRPs).

2.1.3 Manfaat Pharmaceutical Care

Beberapa penelitian melaporkan bahwa manfaat kepeduliaan

Pharmaceutical Care, antaralain (Siregar, 2004) :

a. Mencegah terjadinya masalah yang berkaitan dengan obat.

b. Memperbaiki hasil klinis dari terapi obat.

c. Menurunkan angka lamanya penderita dirawat.

d. Menurunkan angka biaya perawatan.

e. Perlindungan terhadap pasien dari kesalahan pemakaian obat.

2.1.4 Tahapan Pharmaceutical Care

Tahapan Pharmaceutical Care (Siregar, 2004):

1. Hubungan kekeluargaan yang professional dengan pasien harus selalu

terjaga.

2. Informasi medis yang khusus atau spesifik dari setiap pasien harus

dikumpulkan , dicatat dan disimpan.
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3. Informasi medis yang khusus atau spesifik dari setiap pasien harus

dievaluasi dan rencana terapi obat harus melibatkan pasien.

4. Apoteker harus menjamin penyediaan obat, informasi dan pengetahuan

yang dibutuhkan untuk menyususn rencana terapi obat.

5. Apoteker harus melakukan pemantauan, monitoring, menilai, dan

melakukan perubahan rencana teraupetik jika diperlukan, terlibat dengan

tim kesehatan lainnya.

2.2 DRP/ Drug Related Problem (Masalah Terkait Obat)

2.2.1 Defenisi DRPs

Masalah terkait obat dapat memepengaruhi morbiditas dan mortilitas

kualitas hidup pasien serta berdampak juga terhadap ekonomi dan social pasien.

Phamaceutical care Network Europa mendefinisikan Drug Related Problems

(DRPs) adalah suatu kondisi terkait dengan terapi obat yang secara nyata atau

potensial mengganggu hasil klinis kesehatan yang diinginkan  (Zuidlaren, 2006).

Drug Related Problems (DRPs) Didefinisikan sebagai suatu kejadian yang

dinginkan yang menimpa pasien yang berhubungan dengan terapi obat, dan secara

nyata maupun potensial berpengaruh terhadap hasil terpai yang diinginkan

(Strand, et al., 1990).



11

2.2.2 Komponen Drug Related Problems (DRPs)

Suatu kejadian dapat dikatakan Drug Related Problems (DRPs), apabila

memenuhi dua komponen berikut (Zuidlaren, 2006) :

1. Kejadian tidak diinginkan yang dialami pasien

Kejadian ini dapat berupa keluhan media, gejala, diagnosis, penyakit,

ketidakmampuan (disabillty) atau sindrom, dapat merupakan efek dari

kondisi psikologis, fisiologis, sosiokultural, atau ekonomi.

2. Ada Hubungan antara kejadian tersebut dengan terapi obat.

Bentuk hubungan ini dapat berupa konsekuensi dari terapi obat, maupun

kejadian yang memerlukan terpi obat sebagai solusi maupun preventif.

2.2.3 Kalsifikasi Drug Related Problems (DRPs)

Pharmaceutical Care Network Europa (The PCNE Clasification V5.01)

melaporkan masalah terkait obat (Zuidlaren, 2006) sebagai berikut:

1. Reaksi obat yang tidak dihendaki (Advers Drug Reaction)

Pasien mengalami reaksi obat yang tidak dihendaki seperti efek samping

ataupun toksisitas obat.

2. Masalah pemilihan obat (Drug Choice Problems)

Masalah pemilihan obat dengan arti pasien memperoleh atau akan

memperoleh obat yang salah  (atau tidak memperoleh obat) untuk penyakit

dan kondisinya. Masalah pemilihan obat antara lain obat diresepkan  tetapi

indikasi tidak jelas, bentuk sediaan yang tidak sesuai, kontraindikasi

dengan obat yang digunakan, obat tidak diresepkan untuk indikasi yang

jelas.
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3. Masalah pemberian dosis (Drug Dosing Problems)

Masalah pemberian dosis obat, berarti pasien memperoleh dosis yang lebih

besar atau lebih kecil dari pada yang dibutuhkan.

4. Masalah pemberian atau penggunaan obat (Drug Use/Administrasi

Problems)

Masalah pemberian atau penggunaan obat, berarti tidak memberikan atau

tidak menggunakan obat sama sekali atau memberikan atau menggunakan

obat yang tidak diresepkan.

5. Interaksi obat (Drug Interaction )

Interaksi obat berarti terdapat interaksi obat dengan obat atau obat dengan

makanan yang mempunyai manisfestasi atau bersifat potensial.

6. Masalah lainnya (Other)

Masalah lainnya adalah pasien tidak puas dengan terapi yang diberikan,

kurangnya kesadaran pasien terhadap kesehatan dan penyakit, keluhan

yang tidak jelas (memerlukan klasifikasi lebih lanjut), kegagalan terapi

yang tidak diketahui penyebabnya, dan perlunya pemeriksaan

laboratorium.

Faktor yang memberikan kecendurungan terjadinya Drug Related

Problems (DRPs), antara lain usia (pediatric dan geriatric), pasien dengan

multiple drug therapy, jenis kelamin, dan pasien yang mempengaruhi eliminasi

obat (Dipiro, 2008).
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Adapun Katagori Drug Related Problems (DRPs) antara lain :

1. Indikasi yang tidak terobati

Pasien mengalami permasalahan medis yang membutuhkan terapi medis

(indikasi untuk menggunakan obat), namun pasien tidak memperoleh

pengobatan untuk indikasi terebut (ASHP, 1995).

2. PIP (Potentially inappropriate)

Pasien mempunyai indikasi untuk menggunakan obat, namun memperoleh

pengobatan yang salah (ASHP, 1995).

3. Dosis sub-terapi

Pasien mengalami permasalahan medis yang diobati dengan dosis yang

terlalu rendah dari yang seharusnya (ASHP, 1995).

4. Gagal memeperoleh obat

Pasien mengalami permasalahan medis yang diakibatkan oleh kegagalan

pasien memeperoleh obat karena alasan sediaan farmasi, psikologis,

sosiologis, atau ekonomis (ASHP,1995).

5. Over doses

Pasien mengalami permasalahan medis yang diobati dengan dosis obat

yang terlalu besar dari dosis yang seharusnya (ASHP, 1995).

6. ADR (Advers Drug Reaction)

Menurut WHO 2002, Advers Drug Reaction adalah respon dari obat yang

berbahaya dan tidak diinginkan, terjadi pada respon pasien dan modifikasi

fungsi fisiologis, dimana faktor individual mempunyai peran penting.
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7. Interaksi Obat

Pasien mengalami permasalahan medis yang diakibatkan interaksi obat

dengan obat, obat dengan makanan, atau obat dengan uji laboratorium,

intoleransi obat, idiosinkrasi obat, alergi obat, reaksi pseudoalergik atau

anafilaktoid (ASHP, 1995 ; Vervloet & Durham, 1998).

8. Penggunaan obat tanpa indikasi

Pasien menggunakan obat tanpa adanya indikasi medis yang valid

(ASHP,1995).

2.2.4 Manifestasi Drug Related problems (DRPs) (ASHP, 1995)

Manifestasi Drug Related problems (DRPs) dapat bersifat aktual maupun

potensial. Perbedaan antara keduanya adalah penting, namun dalam prakteknya

belum terlihat jelas. Perbedaan antara keduanya dapat didefenisikan sebagai

berikut :

a. Drug Related Problems Actual

merupakan permasalahan Drug Related Problems yang telah terjadi,

sehingga seorang apoteker berkewajiban untuk menyelesaikan

permasalahan ini.

b. Drug Related Problems Potencial

merupakan permasalahan Drug Related Problems yang kemungkinan

besar akan terjadi. Seorang pasien beresiko besar akan mengalami Drug

Related Problems, jika seorang apoteker tidak melakukan intervensi

terhadap permasalahan yang ada.
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2.3 Evaluasi Penggunaan Obat (EPO) (Siregar, 2004)

Evaluasi penggunaan obat (EPO) adalah program rumah sakit menyeluruh,

yang merupakan proses jaminan mutu yang dilaksanakan secara terus menerus

dan terstuktur, secara organisasi diakui, ditunjukkan untuk menjamin penggunaan

obat yang tepat, aman dan efektif. Oleh karena itu, EPO merupakan kegiatan

resmi yang ditetapkan oleh rumah sakit. Evaluasi penggunaan obat juga

merupakan salah satu teknik pengelolaan sistem formularium di rumah sakit.

Program evaluasi penggunaan obat terdiri atas evaluasi secara kuantitatif

dan kualitatif. Tujuan program evaluasi penggunaan obat adalah untuk

mengetahui pola penggunaan obat dirumah sakit dan menilai ketepatan dan

ketidaktepatan penggunaan obat tertentu. Tanggung jawab apoteker dalam

program evaluasi penggunaan obat adalah:

a. Mengadakan koordinasi program evaluasi penggunaan obat dan kriteria

atau standar penggunaan obat yang bekerja sama dengan staf medik dan

personel lainnya.

b. Pengkajian order obat terhadap kriteria penggunaan obat dan

mengkonsultasikan dengan dokter jika dibutuhkan.

c. Memperoleh data kualitatif penggunaan obat.

d. Interpretasi data.

Sasaran evaluasi penggunaan obat secara umum, sebagai berikut :

1. Mengadakan pengkajian penggunaan obat yang efesien dan terus menerus.

2. Meningkatkan pengembangan standar penggunaan terapi obat.

3. Mengidentifikasi bidang yang perlu untuk materi edukasi yang

berkelanjutan.
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4. Meningkatkan kemitraan antar pribadi professional pelayanan kesehatan.

5. Menyempurnakan pelayanan pasien yang diberikan.

6. Mengurangi resiko tuntutan hukum pada rumah sakit.

7. Mengurangi biaya rumah sakit dan perawatan pasien sebagai akibat dosis

akurat, efek samping yang lebih sedikit, dan waktu hospitalisasi yang lebih

singkat.

2.4 Ginjal

2.4.1 Struktur dan Anatomi Ginjal

Ginjal merupakan organ yang berbentuk seperti kacang yang terletak di

kedua sisi kolumna vertebralis. Ginjal terletak di bagian belakang abdomen atas,

di belakang peritoneum, di depan dua kosta terakhir dan tiga otot-otot besar yaitu

transversus abdominis, kuadratus lumborum dan spoas mayor. Ginjal

dipertahankan dalam posisi tersebut oleh suatu bantalan lemak yang tebal. Ginjal

orang dewasa panjangnya kira-kira 12-13 cm, lebarnya 6 cm dan beratnya sekitar

120-150 gram. Permukaan anterior dan posterior katup atas dan bawah serta

pinggir lateral ginjal berbentuk konveks sedangkan pinggir medialnya berbentuk

konkaf karena adanya hilus (Wilson, 2006)

Ada beberapa struktur yang masuk atau keluar dari ginjal melalui hilus

antara lain arteria dan vena renalis, saraf dan pembuluh getah bening. Potongan

longitudinal ginjal memperlihatkan dua daerah yang berbeda yaitu korteks di

bagian luar dan medulla di bagian dalam. Medula terbagi menjadi baji segitiga

yang disebut pyramid, dimana pyramid ini diselingi oleh bagian korteks yang

disebut sebagai kolom bertini (Ganong, 2005; Wilson, 2006).
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Masing-masing ginjal manusia terdiri dari kurang lebih satu juta nefron

yang mana nefron tersebut memiliki struktur dan fungsi yang sama. Dengan

adanya nefron ini maka kerja ginjal dianggap sebagai jumlah total dari fungsi

semua nefron tersebut. Setiap nefron terdiri dari Kapsula Bowman yang mengitari

rumbai kapiler glomerulus, tubulus kontortus proksimal, lengkung Henle dan

tubulus kontortus distal, yang mengosongkan diri ke duktus pengumpul (Wilson,

2006).

Kapsula Bowman merupakan suatu invaginasi dari tubulus proksimal.

Terdapat ruang yang mengandung kemih antara rumbai kapiler dengan kapsula

Bowman yang dikenal sebagai ruang Bowman atau ruang kapsular. Kapsula

Bowman sendiri dilapisi oleh sel-sel epitel (Wilson, 2006).

Tubulus kontortus proksimal ginjal memiliki panjang sekitar 15 nm

dengan diameter 55 mcm. Dinding dari tubulus proksimal ginjal terdiri dari

selapis sel yang saling be rinterdigitasi dan membentuk suatu tight junction di

daerah apical. Bagian dari tubulus kontortus proksimal yang bergulung dan

disebut parskonvulta, mengalirkan cairan filtrat ke dalam bagian yang lurus (pars

rekta) yang membentuk awal dari loop of henle. Tubulus kontortus proksimal ini

akan berakhir pada suatu segmen tipis pars decendens dari loop of henle dan pada

akhirnya segmen ini akan berakhir pada segmen tebal pars acendens (Wilson,

2006).

Segmen tebal paers acendens loop of henle akan berlanjut hingga

glomerulus nefron tempat asal tubulus akan berjalan berdekatan dengan arteriol

eferen dan arteriol aferennya. Setelah itu berlanjut dengan daerah tubulus

kontortus distal. Epitelnya lebih tipis daripada epitel tubulus kontortus proksimal,
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kemudian beberapa tubulus distal bersatu membentuk kortus koligentes. Duktus

koligentes akan melalui korteks dan medulla ginjal serta mengalirkan cairan

filtrate ke pelvis renalis, kemuadian dilanjutkan ke saluran uretra menuju ke luar

tubuh. Panjang seluruh nefron, termasuk duktus koligentes berkisar antara 45

hingga 65 mm (Wilson, 2006).

2.4.2 Fungsi Ginjal

Ginjal menjalankan fungsi yang vital sebagai pengatur volume dan

komposisi kimia darah dan lingkungan dalam tubuh dengan mengekresikan zat

terlarut dan air secara selektif. Fungsi vital ginjal dicapai dengan filtrasi plasma

darah melalui glomerulus dengan reabsorpsi sejumlah zat terlarut dan air dalam

jumlah yang sesuai di sepanjang tubulus ginjal. Kelebihan zat terlarut dan air di

eksresikan keluar tubuh dalam urin melalui sistem pengumpulan urin (Price and

Wilson, 2012). Menurut Sherwood (2011), ginjal memiliki fungsi yaitu:

a. mempertahankan keseimbangan H2O dalam tubuh.

b. memelihara volume plasma yang sesuai sehingga sangat berperan dalam

pengaturan jangka panjang tekanan darah arteri.

c. membantu memelihara keseimbangan asam basa pada tubuh.

d. mengekskresikan produk-produk sisa metabolisme tubuh.

e. mengekskresikan senyawa asing seperti obat-obatan.

Ginjal mendapatkan darah yang harus disaring dari arteri. Ginjal kemudian

akan mengambil zat-zat yang berbahaya dari darah. Zat-zat yang diambil dari

darah pun diubah menjadi urin. Urin lalu akan dikumpulkan dan dialirkan ke

ureter. Setelah ureter, urin akan ditampung terlebih dahulu di kandung kemih. Bila

orang tersebut merasakan keinginan berkemih dan keadaan memungkinkan, maka
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urin yang ditampung dikandung kemih akan di keluarkan lewat uretra (Sherwood,

2011).

Tiga proses utama akan terjadi di nefron dalam pembentukan urin, yaitu

filtrasi, reabsorpsi, dan sekresi. Pembentukan urin dimulai dengan filtrasi

sejumlah besar cairan yang hampir bebas protein dari kapiler glomerulus ke

kapsula Bowman. Kebanyakan zat dalam plasma, kecuali protein, di filtrasi secara

bebas sehingga konsentrasinya pada filtrat glomerulus dalam kapsula bowman

hampir sama dengan plasma. Awalnya zat akan difiltrasi secara bebas oleh kapiler

glomerulus tetapi tidak difiltrasi, kemudian di reabsorpsi parsial, reabsorpsi

lengkap dan kemudian akan dieksresi (Sherwood, 2011).

Price dan Wilson (2005) menjelaskan secara singkat fungsi utama ginjal

yaitu:

a. Fungsi Eksresi

 Mempertahankan osmolalitas plasma sekitar 285 mili Osmol dengan

mengubah-ubah ekresi air.

 Mempertahankan volume ECF dan tekanan darah dengan mengubah-ubah

ekresi natrium.

 Mempertahankan konsentrasi plasma masing-masing elektrolit individu

dalam rentang normal.

 Mempertahankan derajat keasaman/pH plasma sekitar 7,4 dengan

mengeluarkan kelebihan hidrogen dan membentuk kembali karbonat.

 Mengeksresikan produk akhir nitrogen dari metabolisme protein

(terutama urea, asam urat dan kreatinin).

 Bekerja sebagai jalur eksretori untuk sebagian besar obat.
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b. Fungsi Non eksresi

 Menyintesis dan mengaktifkan hormon, yaitu

 Renin : penting dalam pengaturan tekanan darah

 Eritropoitin : merangsang produksi sel darah merah oleh sumsum

tulang

 1,25-dihidroksivitamin D3 sebagai hidroksilasi akhir vitamin D3

menjadi bentuk yang paling kuat.

 Prostaglandin: sebagian besar adalah vasodilator bekerja secara

lokal dan melindungi dari kerusakan iskemik ginjal. Degradasi

hormon polipeptida, insulin, glukagon, parathormon, prolaktin,

hormon pertumbuhan, ADH, dan hormon gastrointestinal.

2.5 Penyakit Ginjal Kronik

2.5.1 Definisi Penyakil Ginjal Kronik

Penyakit ginjal kronik adalah suatu proses patofisiologis dengan etiologi

yang beragam, yang mengakibatkan penurunan fungsi ginjal yang progresif, dan

pada umumnya berakhir dengan gagal ginjal (Skorecki, 2005). Selanjutnya,

penyakit ginjal adalah suatu keadaan klinis yang ditandai dengan penurunan

fungsi ginjal yang ireversibel, pada suatu derajat yang memerlukan terapi

pengganti ginjal yang tetap, berupa dialisis maupun transplantasi ginjal.

PenyakiTS ginjal kronik, diperkenalkan oleh NKF-K/DOQI, untuk pasien yang

memiliki salah satu kriteria sebagai berikut (Kanitkar, 2009):

1. Kerusakan ginjal ≥ 3 bulan, dimana terdapat abnormalitas struktur atau

fungsi ginjal dengan atau tanpa penurunan GFR, yang dimanifestasikan
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oleh satu atau beberapa gejala berupa abnormalitas komposisi darah atau

urin, abnormalitas pemeriksaan pencitraan, dan abnormalitas biopsi ginjal.

2. GFR < 60 ml/mnt/1,73 m2 selama ≥ 3 bulan dengan atau tanpa tanda

kerusakan ginjal lainnya yang telah disebutkan sebelumnya di atas.

Penyakit ginjal kronik ini dapat dibagi menjadi 5 tahap, tergantung pada

tingkat keparahan kerusakan ginjal dan tingkat penurunan fungsi ginjal. Pada

stadium 5, penyakit ginjal kronik disebut sebagai stadium akhir penyakit ginjal

(end stage renal disease / end stage renal failure). Tahap ini merupakan akhir dari

fungsi ginjal. Ginjal bekerja kurang dari 15% normal (Corrigan, 2011).

Penyakit ginjal kronik atau penyakit renal tahap akhir (ESRD) merupakan

gangguan fungsi yang progresif dan irreversibel dimana kemampuan tubuh gagal

untuk mempertahankan metabolisme dan keseimbangan cairan dan elektrolit,

menyebabkan uremia (retensi urea dan sampah nitrogen lainnya dalam darah.

(Brunner and Suddart ed. 8 vol. 2, 2001). Penyakit ginjal kronik (PGK) yang

mulai perlu dialisis adalah penyakit ginjal kronik yang mengalami penurunan

fungsi ginjal dengan laju filtrasi glomerolus (LFG) <15 mL/menit. Pada keadaan

ini, fungsi ginjal sudah sangat menurun sehingga terjadi akumulasi toksin dalam

tubuh yang disebut dengan uremia. Pada keadaan uremia dibutuhkan terapi

pengganti ginjal untuk mengambil alih fungsi ginjal dalam mengeleminasi toksin

tubuh, sehingga tidak terjadi gejala yang lebih berat (Cahyaningsih, 2008).

2.5.2 EPIDEMIOLOGI

Tingkat prevalensi Penyaki ginjal kronik pada anak yang berusia kurang

dari 16 tahun dilaporkan sebesar 1,5 sampai 3,0 per satu juta.3 Data dari United

States Renal Data System (USRD) menunjukkan tingkat insidensi sebesar 28 per
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per tahun per sejuta populasi yang tergantung umur (million of the age-related

population/MARP) untuk rentang usia 15-19 tahun, 14 per MARP (10-14 tahun)

dan 9 per MARP (0-4 tahun) dengan tingkat prevalensi sebesar 82 per sejuta

populasi pada tahun 2002-2003. Data dari the European Dialysis and Transplant

Association (EDTA) menunjukkan hasil yang mirip sedangkan data berbasis

populasi dari Italia (proyek ItalKid) melaporkan tingkat insidensi rata-rata

penyakit ginjal kronik preterminal sebesar 12,1 kasus per MARP, dengan tingkat

prevalensi sebesar 74,7 per MARP pada anak yang berusia kurang dari 20 tahun.

Informasi epidemiologis tentang penyakit ginjal kronik pada umumnya

berasal dari data yang tersedia untuk ESRD, ketika penatalaksanaan dengan terapi

penggantian ginjal (dialisis atau transplantasi) diperlukan. Jumlah pasien ESRD

anak (usia < 20 tahun) sangat kecil dibandingkan dengan populasi total ESRD. Di

Amerika Utara, jumlah pasien ESRD anak kurang dari 2% populasi total ESRD,

dengan peningkatan prevalensi sebesar 32% sejak tahun 1990. Pada tahun 2005,

USRD mempublikasikan Annual Data Report (ADR) yang berisi data tingkat

insidensi dan prevalensi ESRD pada anak yang berasal dari 37 negara. Tingkat

insidensi tertinggi dilaporkan berasal dari Amerika Serikat, Selandia Baru, dan

Austria berturut-turut sebesar 14,8; 13,6 dan 12,4 per sejuta populasi. Sedangkan

tingkat insidensi terendah berasal dari Jepang. Tingkat prevalensi ESRD pada

anak dilaporkan tertinggi di Italia sebesar 258 per sejuta populasi, kemudian di

Finlandia sebesar 40% dari tingkat prevalensi Italia, sedangkan Amerika Serikat

dan Hungaria berturut-turut sebesar 82 dan 82 per sejuta populasi. Beberapa

faktor berpengaruh terhadap tingkat insidensi dan prevalensi yang beragam untuk

ESRD anak. Faktor-faktor seperti distribusi ras dan etnis, jenis penyakit ginjal
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yang mendasari, dan kualitas pelayanan medis yang tersedia untuk pasien

penyakit ginjal kronik preterminal, memiliki pengaruh signifikan terhadap hasil

akhir pasien. Tingkat insidensi dan prevalensi penyakit ginjal kronik (baik

penyakit ginjal kronik preterminal dan ESRD dalam terapi) secara umum lebih

besar pada anak laki-laki dibanding anak perempuan. Dua per tiga pasien dari

register CRI dari organisasi North American Pediatric Renal Trials and

Collaborative Studies (NAPRTCS) dan dari basis data proyek ItalKid adalah laki-

laki. Untuk ras, tingkat insidensi ESRD pada anak-anak berkulit hitam di Amerika

Utara adalah dua sampai tiga kali lebih besar dibandingkan anak-anak berkulit

putih, tanpa mempedulikan jenis kelamin. Demikian juga tingkat insidensi ESRD

untuk penduduk asli Australia (Aborigin) dan Selandia Baru (Maori) lebih besar

dibanding populasi lainnya.

2.5.3 Etiologi

Etiologi dari penyakit ginjal kronik berbeda-beda antara satu negara

dengan negara lain. Menurut Pernefri (2011), penyebab GGK paling banyak di

Indonesia adalah hipertensi (34 %), nefropati diabetika (27 %), dan glomerulopati

primer (14 %).

Etiologi penyakit ginjal kronik sangat bervariasi, etiologi yang sering

menjadi penyebab penyakit ginjal kronik diantaranya adalah:

a. Glomerulonefritis

Glomerulonefritis (GN) adalah penyakit parenkim ginjal progesif dan

difus yang sering berakhir dengan penyakit ginjal kronik, disebabkan oleh respon

imunologik dan hanya jenis tertentu saja yang secara pasti telah diketahui

etiologinya. Secara garis besar dua mekanisme terjadinya glomerulonefritis yaitu
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circulating immune complex dan terbentuknya deposit kompleks imun secara in-

situ. Kerusakan glomerulus tidak langsung disebabkan oleh kompleks imun,

berbagai faktor seperti proses inflamasi, sel inflamasi, mediator inflamasi dan

komponen berperan pada kerusakan glomerulus (Suwitra, 2009)

Glomerulonefritis ditandai dengan proteinuria, hematuri, penurunan fungsi

ginjal dan perubahan eksresi garam dengan akibat edema, kongesti aliran darah

dan hipertensi. Manifestasi klinik glomerulonefritis merupakan sindrom klinik

yang terdiri dari kelainan urin asimptomatik, sindrom nefrotik dan

glomerulonefritis kronik. Di Indonesia, glomerulonefritis masih menjadi

penyebab utama penyakit ginjal kronik dan penyakit ginjal tahap akhir (Suwitra,

2009).

b. Diabetes Mellitus

Diabetes Melitus (DM) merupakan suatu kelompok penyakit metabolik

dengan karateristik hiperglikemia yang terjadi karena kelainan sekresi insulin,

kerja insulin atau kedua-duanya (Suwitra, 2009).

Hiperglikemia kronik pada diabetes berhubungan dengan kerusakan

jangka panjang, disfungsi atau kegagalan beberapa organ tubuh, terutama mata,

ginjal, syaraf, jantung dan pembuluh darah (Suwitra, 2009). Masalah yang akan

dihadapi oleh penderita diabetes melitus cukup komplek sehubungan dengan

terjadinya komplikasi kronis baik mikro maupun makroangiopati. Salah satu

komplikasi mikroangiopati adalah nefropati diabetik yang bersifat kronik

progresif (Arsono, 2005). Perhimpunan Nefrologi Indonesia pada tahun 2000

menyebutkan diabetes mellitus sebagai penyebab nomor 2 terbanyak penyakit

ginjal kronik dengan insidensi 18,65%.
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Tabel 1. Kondisi-kondisi yang meningkatkan risiko terjadinya penyakit
ginjal kronik

 Riwayat penyakit ginjal polikistik atau penyakit ginjal genetik lainnya di

keluarga.

 Bayi dengan berat badan lahir rendah.

 Anak-anak dengan riwayat gagal ginjal akut akibat hipoksia perinatal atau

serangan.

 Akut lainnya pada ginjal.

 Hipoplasia atau displasia ginjal.

 Gangguan urologis, terutama uropati obstruktif.

 Refluks vesikoureter yang berhubungan dengan infeksi saluran kemih

berulang dan parut di ginjal.

 Riwayat menderita sindrom nefrotik dan nefritis akut.

 Riwayat menderita sindrom uremik hemolitik.

 Riwayat menderita purpura Henoch-Schőnlein.

 Diabetes Melitus.

 Lupus Eritermatosus Sistemik.

 Riwayat menderita hipertensi.

 Penggunaan jangka panjang obat anti inflamasi non steroid.

d. Hipertensi

Hipertensi merupakan salah satu faktor pemburuk fungsi ginjal disamping

faktor lain seperti proteinuria, jenis penyakit ginjal, hiperglikemi dan faktor lain

(Suwitra, 2009). Penyakit ginjal hipertensi menjadi salah satu penyebab penyakit
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ginjal kronik. Insideni hipertensi esensial berat yang berakhir dengan gagal ginjal

kronik < 10 % (Sukandar, 2006).

e. Sebab lain

Penyebab lain adalah infeksi, penyakit peradangan, penyakit vaskuler

hipersensitif, gangguan jaringan penyambung, gangguan kongenital dan herediter,

gangguan metabolisme, nefropati toksik, nefropati obstruksi dan intoksikasi obat.

2.5.4 Klasifikasi

Klasifikasi penyakit ginjal kronik didasarkan atas 2 hal yaitu atas dasar

derajat penyakit dan diagnostik etiologi. Klasifikasi penyakit ginjal kronik dapat

diketahui berdasarkan konsentrasi kreatinin dalam plasma, umur, jenis kelamin,

dan etnik.

Perhitungan konsentrasi kreatinin dalam plasma dapat dihitung

berdasarkan persamaan dari Kockcroft-Gault , yaitu:

Creatinin Clearance Test (ml/mnt) = (140 – umur) x BB

72 x kreatinin plasma (mg/dl)

*keterangan: wanita x 0,85
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Tanda dan gejala pada pasien penyakit ginjal kronik dapat diklasifikasikan

sesuai dengan derajatnya. Klasifikasi penyakit ginjal kronik adalah sebagai

berikut (KDIGO, 2012):

Tabel 2. Klasifikasi penyakit ginjal kronik menurut Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO, 2012).

Klasifikasi Penyakit
Ginjal Kronik

(Derajat)

Penjelasan / Deskripsi Nama Lain LFG

(ml/mnt/1,73m²)

G1 Kerusakan ginjal dengan
LFG normal atau ↑

Resiko ≥ 90

G2 Kerusakan ginjal dengan
LFG ↓ ringan

Chronic Renal
Insufisiensi

60 – 89

G3a Kerusakan ginjal dengan
LFG ↓ ringan-sedang

Chronic Renal
Failure (CFR)

45 – 59

G3b Kerusakan ginjal dengan
LFG ↓ sedang-berat

Chronic Renal
Failure (CFR)

30 – 44

G4 Kerusakan ginjal dengan
LFG ↓ berat

CFR 15 – 29

G5 Gagal ginjal End Stage Renal
Disease (ESDR)

< 15 atau dialisis

2.5.5 Patofisiologi

Patofisiologi penyakit ginjal kronik pada awalnya tergantung dari penyakit

yang mendasarinya. Namun, setelah itu proses yang terjadi adalah sama. Pada

diabetes melitus, terjadi hambatan aliran pembuluh darah sehingga terjadi

nefropati diabetik, dimana terjadi peningkatan tekanan glomerular sehingga terjadi

ekspansi mesangial, hipertrofi glomerular. Semua itu akan menyebabkan

berkurangnya area filtrasi yang mengarah pada glomerulosklerosis (Sudoyo,

2009). Tingginya tekanan darah juga menyebabkan terjadi gagal ginjal kronik.
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Tekanan darah yang tinggi menyebabkan perlukaan pada arteriol aferen ginjal

sehingga dapat terjadi penurunan filtrasi (NIDDK, 2014).

Pada glomerulonefritis, saat antigen dari luar memicu antibodi spesifik dan

membentuk kompleks imun yang terdiri dari antigen, antibodi, dan sistem

komplemen. Endapan kompleks imun akan memicu proses inflamasi dalam

glomerulus. Endapan kompleks imun akan mengaktivasi jalur klasik dan

menghasilkan Membrane ATSack Complex yang menyebabkan lisisnya sel epitel

glomerulus (Sudoyo, 2009).

Terdapat mekanisme progresif berupa hiperfiltrasi dan hipertrofi pada

nefron yang masih sehat sebagai kompensasi ginjal akibat pengurangan nefron.

Namun, proses kompensasi ini berlangsung singkat, yang akhirnya diikuti oleh

proses maladaptif berupa nekrosis nefron yang tersisa (Harrison, 2012). Proses

tersebut akan menyebabkan penurunan fungsi nefron secara progresif. Selain itu,

aktivitas dari renin-angiotensin- aldosteron juga berkontribusi terjadinya

hiperfiltrasi, sklerosis, dan progresivitas dari nefron (Sudoyo, 2009). Hal ini

disebabkan karena aktivitas renin-angiotensin-aldosteron menyebabkan

peningkatan tekanan darah dan vasokonstriksi dari arteriol aferen (Tortora, 2011).

Pada pasien penyakit ginjal kronik, terjadi peningkatan kadar air dan

natrium dalam tubuh. Hal ini disebabkan karena gangguan ginjal dapat

mengganggu keseimbangan glomerulotubular sehingga terjadi peningkatan intake

natrium yang akan menyebabkan retensi natrium dan meningkatkan volume

cairan ekstrasel (Harrison, 2012). Reabsorbsi natrium akan menstimulasi osmosis

air dari lumen tubulus menuju kapiler peritubular sehingga dapat terjadi hipertensi

(Tortora, 2011). Hipertensi akan menyebabkan kerja jantung meningkat dan
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merusak pembuluh darah ginjal. Rusaknya pembuluh darah ginjal mengakibatkan

gangguan filtrasi dan meningkatkan keparahan dari hipertensi (Saad, 2014).

Gangguan proses filtrasi menyebabkan banyak substansi dapat melewati

glomerulus dan keluar bersamaan dengan urin, contohnya seperti eritrosit,

leukosit, dan protein (Harrison, 2012). Penurunan kadar protein dalam tubuh

mengakibatkan edema karena terjadi penurunan tekanan osmotik plasma sehingga

cairan dapat berpindah dari intravaskular menuju interstitial (Kidney Failure,

2013). Sistem renin-angiotensin-aldosteron juga memiliki peranan dalam hal ini.

Perpindahan cairan dari intravaskular menuju interstitial menyebabkan penurunan

aliran darah ke ginjal. Turunnya aliran darah ke ginjal akan mengaktivasi sistem

renin- angiotensin-aldosteron sehingga terjadi peningkatan aliran darah (Tortora,

2011).

Penyakit ginjal kronik menyebabkan insufisiensi produksi eritropoetin

(EPO). Eritropoetin merupakan faktor pertumbuhan hemopoetik yang mengatur

diferensiasi dan proliferasi prekursor eritrosit. Gangguan pada EPO menyebabkan

terjadinya penurunan produksi eritrosit dan mengakibatkan anemia (Harrison,

2012).

2.5.6 MANIFESTASI KLINIS

Sistem tubuh pada pasien penyakit ginjal kronik dipengaruhi oleh kondisi

uremia, maka pasien akan memperlihatkan sejumlah tanda dan gejala. keparahan

tanda dan gejala bergantung pada bagian dan tingkat kerusakan ginjal, kondisi lain

yang mendasari, dan usia pasien. Manifestasi kardiovaskuler pada pasien penyakit

ginjal kronik mencakup hipertensi yang diakibatkan oleh retensi cairan dan

natrium dari aktivitas sistem renin angiotensin aldosteron, gagal jantung kongestif
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dan edema pulmoner yang diakibatkan oleh cairan berlebih dan perikarditis yang

diakibatkan oleh adanya iritasi pada lapisan perikardial oleh toksik uremik

(Smeltzer and Bare, 2001). Gejala dermatologi yang sering terjadi mencakup rasa

gatal yang parah (pruritis) berupa butiran uremik yaitu penumpukan kristal urea di

kulit.

Pada umumnya penderita penyakit ginjal kronik stadium 1-3 tidak

mengalami gejala apa-apa atau tidak mengalami gangguan keseimbangan cairan,

elektrolit, endokrin dan metabolik yang tampak secara klinis (asimtomatik).

Gangguan yang tampak secara klinis biasanya baru terlihat pada penderita

penyakit ginjal kronik stadium 4 dan 5. Beberapa gangguan yang sering muncul

pada pasien penyakit ginjal kronik anak adalah: gangguan pertumbuhan,

kekurangan gizi dan protein, gangguan elektrolit, asidosis, osteodistrofi ginjal,

anemia dan hipertensi.

2.5.7 Pemeriksaan

Penyakit ginjal kronik biasanya tidak menampakkan gejala-gejala pada

tahap awal penyakit. Untuk menegakkan diagnosa penyakit ginjal kronik,

anamnesis merupakan petunjuk yang sangat penting untuk mengetahui

penyakit yang mendasari. Namun demikian, pada beberapa keadaan

memerlukan pemeriksaan - pemeriksaan khusus. Dengan hanya melakukan

pemeriksaan laboratorium bisa diketahui adanya kelainan - kelainan yang

muncul. Pasien yang beresiko besar terhadap penyakit ginjal kronik harus

melakukan pemeriksaan rutin untuk mengetahui penyakit ini. Menurut Suyono

(2001), untuk menentukan diagnosa pada penderita penyakit ginjal kronik,
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dapat dilakukan dengan pemeriksaan laboratorium yaitu untuk menentukan

derajat kegawatan penyakit ginjal kronik, menentukan gangguan sistem dan

membantu menegakkan etiologi.

Pemeriksaan ultrasonografi (USG) dilakukan untuk mendiagnosa

apakah terdapat obstruksi, batuan ginjal, dan menilai aliran darah ke ginjal

(Pranay, 2010). Ultrasonografi (USG) adalah pemeriksaan gambaran yang

tidak bersifat invasif. Pemeriksaan ultrasonografi saat ini digunakan sebagai

pemeriksaan rutin dan merupakan pilihan pertama pada penderita penyakit

ginjal kronik. Pada penyakit ginjal tahap awal ukuran ginjal masih terbilang

normal, sedangkan pada penyakit ginjal kronik ukuran ginjal pada umumnya

mengecil, dengan penipisan parenkim, peninggian ekogenitas parenkim, dan

batas kartikomedular yang sudah tidak jelas/mengecil. Pada tahap kronik,

ginjal biasanya mengerucut, walaupun pada beberapa kelainan seperti adult

polycystic kidney disease, diabetic nephropathy, dan amiloidosis yang tampak

membesar dan mungkin normal. Ultrasonografi dapat digunakan untuk menilai

ukuran serta ada tidaknya obstruksi ginjal (Andika, 2003).

Pemeriksaan elektrokardiogram (EKG) dilakukan untuk melihat

kemungkinan hipertrofi ventrikel kiri, tanda-tanda perikarditis, aritmia dan

gangguan elektrolit.

Pemeriksaan urin termasuk di dalam pemeriksaan laboratorium.

Pemeriksaan urin yang dilakukan adalah urinalisa dan juga kadar filtrasi

glomerulus. Analisis urin dapat mengetahui kelainan-kelainan yang ada pada

ginjal. Yang pertama dilakukan adalah dipstick test. Tes ini mengguanakan

reagen tertentu untuk mengetahui urin yang normal maupun abnormal
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termasuk protein dalam urin. Kemudian urin diperiksa di bawah mikroskop

untuk mencari eritrosit dan leukosit, dan untuk mengetahui adanya kristal dan

silinder. Bisanya dijumpai hanya sedikit protein albumin di dalam urin. Hasil

positif pada pemeriksaan dipstick menunjukkan adanya kelainan. Pemeriksaan

yang lebih sensitif untuk menemukan protein adalah pemeriksaan laboratorium

untuk estimasi albumin dan kreatinin dalam urin. Nilai banding atau ratio

antara albumin dan kreatinin dalam urin memberikan gambaran yang bagus

mengenai ekskresi albumin per hari. Menurut Prodjosudjadi (2001), tahap

keparahan penyakit ginjal yang diukur berdasarkan Tes Klirens Kreatinin

(TKK), mengklasifikasikan gagal ginjal kronik (chronic renal failure), apabila

TKK sama atau kurang dari 25 ml/menit. Penurunan fungsi dari ginjal tersebut

akan terus - menerus dan akhirnya mencapai tahap gagal ginjal terminal,

apabila TKK sama atau kurang dari 5 ml/menit.

Laju filtrasi glomerulus (LFG) adalah penunjuk umum bagi kelainan

ginjal. Dengan bertambah parahnya kerusakan ginjal, LFG akan menurun.

Nilai normal LFG adalah 100-140 mL/min bagi pria dan 85 - 115 mL/min bagi

wanita. Nilai LFG menurun dengan bertambahnya usia. LFG ditentukan

dengan menentukan jumlah bahan buangan dalam urin 24 jam atau dengan

menggunakan indikator khusus yang dimasukkan secara intravena.

The Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) of the

National Kidney Foundation (NKF), menyatakan gagal ginjal kronik terjadi

apabila berlaku kerusakan jaringan ginjal atau menurunnya glomerulus

filtration rate (GFR) kurang dari 60 mL/min/1.73 m2 selama 3 bulan atau

lebih. Berikut adalah tahap yang telah ditetapkan oleh KDOQI pada tahun
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2002 (Pranay, 2010):

Pemeriksaan darah yang dianjurkan pada penyakit ginjal kronik adalah

kadar serum kreatinin dan blood urea nitrogen (BUN). Pemeriksaan ini biasa

dilakukan untuk monitor adanya kelainan pada ginjal. Protein kreatinin adalah

hasil degradasi normal otot dan urea merupakan hasil akhir metabolisme

protein. Hasil keduanya akan meningkat dalam darah, jika adanya panyakit

pada ginjal. Electrolyte levels and acid-base balance dapat ditentukan juga

karena gagal ginjal akan menyebabkan ketidakseimbangan elektrolit,

terutamanya kalium, fosfor dan kalsium (Pranay, 2010). Hiperkalemia perlu

diberikan perhatian karena keseimbangan asam basa juga akan terganggu.

Blood cell counts dilakukan karena pada dasarnya, kerusakan ginjal

menyebabkan gangguan pada produksi eritrosit. Hal ini akan menyebabkan

anemia. Sesetengah dari penderita juga mungkin mengalami defisiensi zat besi

karena kehilangan darah pada saluran gastrointestinal.

2.5.8 Penatalaksanaan

Tujuan penatalaksanaan penyakit ginjal kronik (PGK) adalah untuk

mempertahankan fungsi ginjal dan homeostasis selama mungkin. Seluruh faktor

yang berperan pada penyakit ginjal tahap akhir dan faktor yang dapat dipulihkan

diidentifikasi dan ditangani. Komplikasi potensial pada pasien penyakit ginjal

kronik yang memerlukan pendekatan kolabortif dalam perawatan mencakup:

1. Hiperkalemia akibat penurunan ekskresi, asidosis metabolik, katabolisme,

dan masukan diet yang berlebihan.

2. Perikarditis, efusi pericardial, dan tamponade jantung akibat retensi produk

sampah uremik dan dialisis yang tidak adekuat.
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3. Hipertensi akibat retensi cairan dan natrium serta malfungsi sistem renin

angiotensin aldosteron.

4. Anemia akibat penurunan eripoetin, penurunan rentang usia sel darah

merah, pendarahan gastrointestinal akibat iritasi oleh toksin dan kehilangan

darah selama hemodialisa.

5. Penyakit tulang serta klasifikasi metastatik akibat retensi folat, kadar

kalsium serum yang rendah, metabolisme vitamin D abnormal, dan

peningkatan kadar aluminium ( Smeltzer and Bare, 2001).

Penatalaksanaan penyakit ginjal kronik menurut Price and Wilson (2005)

yaitu:

a. Penalaksanaan Konservatif

Prinsip-prinsip dasar dalam penatalaksanaan konservatif sangat sederhana

dan didasarkan pada pemahaman mengenai batas-batas ekskresi yang dapat

dicapai oleh ginjal yang terganggu. Diet zat terlarut dan cairan dapat diatur

dan disesuaikan dengan batas-batas tersebut. Penatalaksanaan konservatif

meliputi:

 Pengaturan diet protein

Pembatasan asupan protein telah terbukti menormalkan kembali kelainan

dan memperlambat terjadinya gagal ginjal kronik. The Modification of

Diet in Renal Disease (MDRD) Multicenter Study memperlihatkan efek

menguntungkan dari pembatasan protein dalam memperlambat

perkembangan gagal ginjal kronik pada pasien diabetes maupun non-

diabetes denan GGK moderate yaitu GFR 25-55 mL/menit dan berat

yaitu GFR 13-24 mL/menit. Rekomendasi klinis terbaru mengenai
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jumlah protein yang diperbolehkan adalah 0,6 g/kg/hari untuk pasien

gagal ginjal kronik berat pradialisis yang stabil dengan GFR 4 mL/menit.

Status nutrisi pasien harus dipantau untuk memastikan berat badan dan

indikator lain seperti albumin serum harus tetap stabil ≥3 g/dL.

 Pengaturan diet kalium

Jumlah yang diperbolehkan dalam diet kalium adalah 40-80 mEq/hari.

Tindakan yang harus dilakukan adalah dengan tidak memberikan obat-

obatan atau makanan yang tinggi kandungan kalium.

 Pengaturan diet natrium dan cairan

Jumlah natrium yang biasanya diperbolehkan adalah 40-90 mEq/hari

atau sekita 1-2 g natrium, tetapi asupan natrium yang optimal harus

ditentukan secara individual pada setiap pasien untuk mepertahankan

hidrasi yang baik. Asupan cairan membutuhkan regulasi yang hati-hati

dalam gagal ginjal kronik lanjut, karena rasa haus pada pasien merupakan

paduan yang tidak dapat diyakini mengenai keadaan hidrasi pasien. Berat

badan harian merupakan parameter penting yang harus dipantau

mengenai asupan dan pengeluaran cairan. Aturan umum untuk asupan

cairan adalah keluaran urin 24 jam yang lebih dari 500 mL

mencerminkan kehlangan cairan yang tidak disadari.

 Pencegahan dan pengobatan komplikasi

1. Hipertensi

Hipertensi berat akan menimbulkan kemunduran fungsi ginjal secara

cepat. Hipertensi dapat dikontrol secara efektif dengan pembatasan
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natrium dan cairan serta melalui ultrafiltrasi bila pasien sedang

menjalani hemodialisa.

2. Hiperkalemia

Komplikasi yang paling serius saat terjadi uremia adalah

hiperkalemia, bila K+ serum mencapai kadar sekitar 7mEq/L, dapat

terjadi disritmia yang serius. Hiperkalemia akut dapat diobati dengan

pemberian glukosa dan insulin intravena yang akan memasukkan K+

ke dalam sel atau dengan pemberian glukonat 10% intravena dengan

hati-hati.

3. Anemia

Tindakan yang dapat meringankan anemia adalah dengan

meminimalkan kehilangan darah, memberikan vitamin dan transfusi

darah. Multivitamin dan asam folat biasanya diberikan setiap hari

karena dialisis mengurangi vitamin yang larut dalam air.

4. Asidosis

Asidosis metabolik yang ringan pada pasien uremia biasanya akan

menjadi stabil pada kadar bikarbonat plasma 16-20 mEq/L. Asidosis

ginjal biasanya tidak diobati kecuali jika bikarbonat plasma turun di

bawah 15 mEq/L, ketika gejala-gejala asidosis muncul. Penurunan

asupan protein dapat memperbaiki keadaan asidosis, tetapi kadar

bikarbonat serum kurang dari 15 mEq/L, maka diberikan terapi alkali,

baik natrium bikarbonat maupun sitrat pada dosis 1 mEq/kg/hari

secara oral.
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5. Hiperurisemia

Pengobatan hiperurisemia pada penyakit ginjal lanjut biasanya adalah

allopurinol karena dapat mengurangi kadar asam urat total yang

dihasilkan oleh tubuh.

6. Neuropati perifer

Neuropati perifer sistomatik tidak timbul samapi GGK mencapai

tahap yang sangat lanjut. Tidak ada yang diketahui untuk mengatasi

perubahan tersebut, kecuali dengan dialisis yang dapat menghentikan

perkembangannya (Proce and Wilson, 2005).

2.5.8.1 Terapi Nonfarmakologis

Terapi non farmakologis untuk penyakit gagal ginjal kronik adalah:

1. Pengaturan asupan protein

Tabel 3. Pembatasan asupan protein pada penyakit ginjal kronik

LFG ml/menit Asupan protein g/kg/hari

>60 tidak dianjurkan

25 – 60 0,6 – 0,8/kg/hari

5-25 0,6-0,8/kg/hari atau tambahan 0,3

g asam amino esensial atau asam

keton

<60

(sindrom nefrotik)

0,8/kg/hari(=1 gr protein /g

proteinuria atau 0,3 g/kg tambahan

asam amino esensial atau asam

keton.
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2. Pengaturan asupan kalori yaitu 35 kal/kgBB ideal/hari.

3. Pengaturan asupan lemak yaitu 30-40% dari kalori total dan

mengandung jumlah yang sama antara asam lemak bebas jenuh dan

tidak jenuh.

4. Pengaturan asupan karbohidrat yaitu 50-60% dari kalori total.

5. Asupan garam (NaCl) yaitu 2-3 gram/hari.

6. Asupan kalium yaitu 40-70 mEq/kgBB/hari.

7. Asupan fosfor:5-10 mg/kgBB/hari, untuk pasien hemodialisa :17

mg/hari.

8. Asupan kalsium: 1400-1600 mg/hari.

9. Asupan besi: 10-18mg/hari.

10. Asupan magnesium: 200-300 mg/hari.

11. Asupan asam folat pada pasien hemodialisa 5mg.

12. Asupan air : jumlah urin 24 jam + 500ml (insensible water loss).

2.5.8.2 Terapi Farmakologis

Penatalaksanaan penyakit gagal ginjal kronik (menurut NICE guidelines,

2014) adalah:

A. Kontrol tekanan darah

 Pada pasien dengan penyakit ginjal kronik, harus mengontrol tekanan

darah sistolik <140 mmHg (dengan target antara 120-139 mmHg) dan

tekanan darah diastolik <90 mmHg.

 Pada pasien dengan penyakit ginjal kronik dan diabetes dan juga pada

pasien dengan ACR (Albumin Creatinin Ratio) 70 mg/mmol atau lebih,
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diharuskan untuk menjaga tekanan darah sistolik <130 mmHg (dengan

target antara 120-129 mmHg) dan tekanan darah diastolik <80 mmHg.

B. Pemilihan agen antihipertensi

1. Pemilihan obat antihipertensi golongan ACE Inhibitor atau ARBs

diberikan kepada pasien penyakit ginjal kronik dan:

 Diabetes dan nilai Albumin Creatinin Ratio (ACR) 3 mg/mmol

atau lebih.

 Hipertensi dan nilai Albumin Creatinin Ratio (ACR) 30 mg/mmol

atau lebih.

 Nilai Albumin Creatinin Ratio (ACR) 70 mg/mmol atau lebih

(terlepas dari hipertensi atau penyakit kardiovaskular).

2. Jangan memberikan kombinasi ACE Inhibitor atau ARBs untuk pasien

penyakit ginjal kronik.

3. Untuk meningkatkan hasil pengobatan yang optimal, sebaiknya

informasikan kepada pasien  tentang pentingnya:

 mencapai dosis terapi maksimal yang masih dapat ditoleransi.

 memantau GFR dan konsentrasi serum kalium (potassium) dalam

batas normal.

4. Pada pasien penyakit ginjal kronik, konsentrasi serum kalium

(potassium) dan perkiraan GFR sebelum memulai terapi ACE inhibitor

atau ARBs. Pemeriksaan ini diulang antara 1 sampai 2 minggu setelah

memulai penggunaan obat dan setelah peningkatan dosis.

5. Jangan memberikan/memulai terapi ACE inhibitor atau ARBs, jika

konsentrasi serum kalium (potassium) > 5.0 mmol/liter.
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6. Keadaan hiperkalemia menghalangi dimulainya terapi tersebut, karena

menurut hasil penelitian terapi tersebut dapat mencetuskan

hiperkalemia.

7. Obat-obat lain yang digunakan saat terapi ACE inhibitor atau ARBs

yang dapat mencetuskan hiperkalemia (bukan kontraindikasi), tapi

konsentrasi serum kalium (potassium) harus dijaga.

8. Hentikan terapi tersebut, jika konsentrasi serum kalium (potassium)

meningkat > 6,0 mmoL/liter atau lebih dan obat-obatan lain yang

diketahui dapat meningkatkan hiperkalemia sudah tidak digunakan

lagi.

9. Dosis terapi tidak boleh ditingkatkan, bila batas GFR saat sebelum

terapi kurang dari 25% atau kreatinin plasma meningkat dari batas

awal kurang dari 30%.

10. Apabila  ada perubahan GFR 25% atau lebih dan perubahan kreatinin

plasma 30% atau lebih:

 investigasi adanya penggunaan NSAIDs.

 Apabila tidak ada penyebab (yang diatas), hentikan terapi tersebut

atau dosis harus diturunkan dan alternatif obat antihipertensi lain

dapat digunakan.

C. Pemilihan statins dan antiplatelet

 Terapi statin digunakan untuk pencegahan primer penyakit

kardiovaskular. Pada pasien penyakit ginjal kronik, penggunaannya

pun tidak berbeda.
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 Penggunaan statin pada pasien penyakit ginjal kronik merupakan

pencegahan sekunder dari penyakir kardiovaskular, terlepas dari batas

nilai lipidnya.

 Penggunan antiplatelet pada pasien penyakit ginjal kronik merupakan

pencegahan sekunder dari penyakit kardiovaskular. Penyakit ginjal

kronik bukan merupakan kontraindikasi dari penggunaan aspirin dosis

rendah, tetapi dokter harus memperhatikan adanya kemungkinan

perdarahan minor pada pasien penyakit ginjal kronik yang dieberikan

antiplatelet multiple.

D. Komplikasi lainnya

Metabolisme tulang dan osteoporosis

 Jangan rutin mengukur kalsium, fosfat, hormon paratiroid (PTH) dan

kadar vitamin D pada orang dengan GFR 30 mL/ menit /1,73 m2 atau

lebih (pada pasien penyakit ginjal kronik stadium 1,2,3).

 Melakukan pengukuran kadar kalsium, fosfat dan konsentrasi PTH

pada pasien dengan GFR kurang dari 30 mL /menit/1,73 m2 (pada

pasien penyakit ginjal kronik stadium 4 atau 5).

 Pemberian bifosfonat, jika ada indikasi untuk mencegah dan

mengobati osteoporosis pada pasien dengan GFR 30 mL/menit/1,73 m2

atau lebih (pada pasien penyakit ginjal kronik stadium 1, 2, 3).

Pemberian suplemen vitamin D

 Jangan rutin memberikan suplemen vitamin D untuk mengelola atau

mencegah gangguan mineral dan tulang pada pasien penyakit ginjal

kronik.
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 Pemberian cholecalciferol atau ergocalciferol untuk mengobati

kekurangan vitamin D pada pasien dengan penyakit ginjal kronik dan

kekurangan vitamin D. [baru 2014]

 Jika kekurangan vitamin D telah diatasi dan gejala gangguan mineral

dan kelainan tulang masih ada, dapat diberikan alfacalcidol (1-alpha-

hidroksikolekalsiferol) atau calcitriol (25/1-dihidroksikolekalsiferol)

kepada pasien dengan GFR kurang dari 30 ml / menit / 1,73 m2 (pada

pasien penyakit ginjal kronik stadium 4 atau 5).

 Memantau konsentrasi serum  kalsium dan fosfat pada pasien yang

mendapat alfacalcidol atau calcitriol.

E. Anemia

 Jika belum diukur, periksa kadar hemoglobin pada pasien dengan

GFR kurang dari 45 mL/menit/1,73 m2 (pada pasien penyakit ginjal

kronik stadium 3B, 4 atau 5) untuk mengidentifikasi anemia

(hemoglobin kurang dari 110 g/L atau 11,0 g/dL).

 Tentukan apakah anemia disebabkan oleh penyakit ginjal kronik atau

bukan, dengan memperhatikan GFR kurang dari 60 mL/menit/1,73

m2.

2.5.9 Penyesuaian dosis

Sebagian besar obat yang larut air diekskresikan dalam jumlah tertentu

dalam bentuk utuh melalui ginjal. Dosis obat–obat tersebut butuh penyesuaian

yang hati–hati, apabila obat tersebut diresepkan pada pasien dengan fungsi ginjal

yang telah menurun. Akumulasi dan toksisitas dapat meningkat dengan cepat
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apabila dosis tidak disesuaikan pada pasien yang mengalami penurunan fungsi.

ginjal. Sebagian besar obat juga memiliki efek samping nefrotik, sehingga dosis

juga harus disesuaikan pada pasien yang mengalami penurunan fungsi ginjal

(Sukandar, 2006). Strategi untuk menyesuaikan dosis pada pasien gagal ginjal

dapat membantu dalam terapi obat individu dan membantu meningkatkan

keamanan obat. Metode yang direkomendasikan dalam mengatur penyesuaian

dosis adalah dengan mengurangi dosis, memperpanjang interval dosis atau

kombinasi keduanya (Munar dan Singh, 2007). Pengetahuan penyesuaian dosis

obat untuk pasien dengan insufisiensi ginjal sangat penting untuk mencegah dan

mengurangi akumulasi obat tersebut dalam tubuh. Angka kejadian efek samping

obat pada pasien penyakit ginjal kronik ternyata lebih banyak dibandingkan

dengan pasien yang mempunyai faal ginjal normal (Sukandar, 2006). Bila

kreatinin klirens dibawah 60 mL/menit, maka perlu penyesuaian dosis obat yang

dikonsumsi. Penyesuaian dapat dengan cara mengurangi dosis obat atau

memperpanjang interval minum obat. Penyesuaian ini bertujuan untuk mendapat

efek terapeutik maksimal tanpa efek samping.

Pedoman penyesuaian dosis obat dibagi menjadi tiga kategori berdasarkan

nilai GFR (<10 mL/menit/1,73m2, 10-50 mL/menit/1,73m2, dan >50

mL/menit/1,73m2).

Penyesuaian dosis obat berdasarkan American Family Physician (AAFP)

dan Drug Information Handbook (DIH) untuk penderita penyakit ginjal kronik

yang dibagi berdasarkan Laju Filtrasi Glomerolus (LFG) dan untuk pasien

hemodialisa berdasarkan literatur UWHC Clinical Directive for renal Function

Based Dose Adjustment in Adults.
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Tabel 4. Penyesuaian dosis obat  berdasarkan American Family Physician (AAFP)
dan Drug Information Handbook (DIH) untuk penderita penyakit ginjal
kronik berdasarkan Laju Filtrasi Glomerolus (LFG).

Nama Obat

Dosis Dewasa Normal
Penyesuaian dosis berdasarkan

LFG (mL/menit/1,73 m2)
Regimen
dosis post

hemodialisa
(UWHC

CDP,2010)
DIH AAFP > 50 10-50 <10

ARB
Candesartan 16 mg; 1 x

sehari
- Tidak dibutuhkan penyesuaian

dosis
Irbesartan 150 mg; 1 x

sehari
- Sedang – berat: tidak dibutuhkan

penyesuaian dosis.
Valsartan 80-160 mg;

1 x sehari
- ≥30 Tidah

butuh
< 30 Tidak ada

ACEI
Captropil 25 mg 2 x

sehari; 12,5
mg 3 x
sehari

25 mg 3x/hari 100% 75% tiap
12 jam –
18 jam
sekali

50% tiap
24 jam

Hemodialisa:
6,25-50 mg
setiap hari

Ramipril 2,5 mg 1 x
sehari

5 – 10 mg/hari 100% 50 – 75
% maks

5
mg/hari

25-50%

Lisinopril 10 mg 1x
sehari; 5 mg

1x sehari

5-10 mg/hari 100% 50-75% 25-50%

β-Blocker
Propanolol 40 mg; 2 x

sehari
- Tidak terdapat penyesuaian

dosis pada label manufaktur;
Penggunaan dengan perhatian.

Hemodialisa:
tidak

terdialisa
selama
proses

hemodialisa.
Bisoprolol 2,5 – 5 mg;

1 x sehari
5-10 mg per

hari
100% 50-75% 50%

CCB
Amlodipin 5 mg; 1 x

sehari
Tidak ada penyesuaian dosis

α2-Agonis
Clonidin 50-100 mcg

3 x sehari
dapat

ditingkatkan
hingga 120
mcg/hari

- Tidak ada penyesuaian dosis

Diuretik Loop
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Furosemid Oral : 20-80
mg

Tidak
dibutuhkan
penyesuaian

dosis

Tidak dibutuhkan penyesuaian
dosis

Statin
Simvastatin 10-40 mg

sekali sehari
pada malam

hari

10-20 mg
sehari. Dosis

maksimum: 80
mg sehari

Dosis yang dianjurkan: 5 mg
sehari pada orang dengan GFR

kurang dari 10
mL/menit/1,73m2.

Hemodialisa:
tidak

terdialisa
selama
proses

hemodialisa.
Atorvastatin Oral: 10-20

mg sekali
sehari.

10 mg sehari.
Dosis

maksimum: 80
mg sehari

Tidak dibutuhkan penyesuaian
dosis.

Hemodialisa:
tidak

terdialisa
selama
proses

hemodialisa.
Asam Fibrat
Gemfibrozil - - 100%

(600
mg 2 x
sehari)

75%
(300 mg

2 x
sehari)

50% (150
mg 2 x
sehari)

Obat lainnya
Allopurinol 100 mg

sehari
300 mg sehari 75% 50% 25%

Lansoprazole - Tidak
dibutuhkan
penyesuaian

dosis

Tidak dibutuhkan penyesuaian
dosis

Ranitidin 150 mg 2 x
sehari; 300
mg sehari
sesudah
makan

malam atau
sebelum

tidur

150-300 mg
sebelum tidur

75% 50% 25% Hemodialisa:
tidak

terdialisa
selama
proses

hemodialisa.

Asam Folat 2 mg/hari - Obat akan terdialisis selama
proses hemodialisa

N-
Astilsistein

- - 100% 100% 75%

Osteocal 1250 mg 2-
3x sehari

- Tidak dibutuhkan penyesuaian
dosis
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2.6 Hemodialisa

2.6.1 Pengertian Hemodialisa

Hemodialisa adalah proses perpindahan massa berdasarkan difusi antara

darah dan cairan dialisis yang dipisahkan oleh membran semipermiabel. Alat yang

sering digunakan adalah hollow fiber atau capillaty dialyzer terdiri dari ribuan

serabut kapiler halus yang tersusun paralel.

Suatu sistem dialisis terdiri dari dua sirkuit, satu untuk darah dan satunya

lagi untuk cairan dialisis. Bila sistem ini bekerja, darah mengalir dari penderita

melalui tabung plastik (jalur arteri), melalui hollow fiber pada alat dialisis dan

kembali ke penderita melalui jalur vena. Komposisi cairan dialisis diatur

sedemikian rupa untuk memperbaiki gangguan cairan dan elektrolit yang

menyertai gagal ginjal (Wilson & Price, 2006).

Urea, kreatinin , asam urat dan fosfat dapat berdifusi dengan mudah dari

darah ke dalam cairan dialisis karena unsur-unsur ini tidak terdapat dalam cairan

dialisis. Natrium asetat yang lebih tinggi konsentrasinya dalam cairan dialisis,

akan berdifusi ke dalam darah. Tujuan penambahan asetat adalah untuk

mengoreksi asidosis penderita uremia. Asetat dimetabolisme oleh tubuh penderita

menjadi bikarbonat. Alasan menggunakan asetat dan bukan bikarbonat adalah

untuk menghindari masalah pengendapan kalsium bikarbonat bila kalsium

bikarbonat ditambahkan ke dalam cairan dialisis yang sama. Glukosa dalam

konsentrasi rendah (200 mg/dl) ditambahkan ke dalam bak dialisis untuk

mencegah difusi glukosa dalam bak dialisis yang berakibat hilangnya kalori

(Wilson & Price,  2006).



47

Pada hemodialisa tidak diperlukan glukosa dalam konsentrasi tinggi,

karena pembuangan cairan dapat dicapai dengan membuat perbedaan tekanan

hidrostatik antara darah dengan cairan dialisis. Perbedaan tekanan hidrostatik

dapat dicapai dengan meningkatakn tekanan positif di dalam kompartemen darah

alat dialisis yaitu dengan meningkatkan tekanan positif di dalam kompartemen

darah alat dialisis yaitu dengan meningkatkan resistensi terhadapa aliran vena atau

dengan menimbulkan efek vakum dalam ruang cairan dialisis dengan memainkan

pengaturan tekanan negatif. Perbedaan tekanan hidrostatik di antara membaran

dialisis juga meningkatkan kecepatan difusi zat terlarut (Wilson & Price, 2006).

2.6.2 Prinsip Dasar Hemodialisa

2.6.2.1 Program Hemodialisa

Hemodialisa merupakan terapi pengganti faal ginjal dengan tujuan untuk

mengeluarkan (eliminasi) sisa-sisa metabolisme protein dan koreksi gangguan

keseimbangan air dan elektrolit antara kompartemen darah pasien dengan

kompartemen larutan dialisat (konsentrat) melalui selaput (membran) semi-

permiabel yang bertindak sebagai ginjal buatan (Sukandar, 1997).

A. Mekanisme Proses Hemodialisa

Pergeseran / transport (eleminasi) zat terlarut (solute = toksin uremia) dan air

melalui membran semi-permiabel atau dializer berhubungan dengan proses difusi

dan konveksi (Sukandar, 1997).

a. Proses difusi (konduksi)

Difusi artinya proses pergeseran (translokasi) spontan dan pasif zat yang

terlarut (solute) dari kompartemen darah ke dalam kompartemen dialisat melalui
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membran semi-permiabel (dializer). Kecepatan proses difusi zat terlarut

tergantung banyak faktor, antara lain :

 Koefisien difusi zat terlarut dalam darah, membran dializer, dan

dialisat.

 Luas permukaan membran dializer.

 Perbedaan konsentrasi.

b. Proses Konveksi

Proses konveksi artinya proses pergeseran secara simultan zat terlarut

dan pelarut dari kompartemen darah ke dalam kompartemen dialisat (dan

sebaliknya) melalui membran semi-permiabel.

Kecepatan proses konveksi tergantung dari beberapa faktor:

 Hydraulic permeability.

 The sieving coefficient of the solute.

 Luas permukaan membran dializer.

 Konsentrasi zat terlarut dalam darah.

 Perbedaan tekanan (pressure gradient).

2.6.2.2 Kemampuan Fungsi Ginjal Buatan ( dializer )

Ginjal buatan memiliki fungsi :

 Fungsi ekskresi untuk sisa-sisa metabolisme nitrogen (toksin uremia)

terbatas tergantung BM (berat molekul) toksin dan tipe (macam)

dializer.

 Fungsi regulasi gangguan keseimbangan air dan elektrolit.

 Tidak mempunyai kemampuan untuk mengatur gangguan fungsi

endokrin dan hormonal (Sukandar, 1997).
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2.6.3 Penyesuaian Dosis Pada Hemodialis

Metode penyesuaian dosis yang bisa digunakan adalah metode Giusti-

Hayton. Metode ini menganggap bahwa pengaruh penurunan fungsi ginjal pada

tetapan eliminasi ginjal dapat diperkirakan dari rasio klirens kretinin uremia (Cl-

u
Cr) terhadap klirens kreatinin normal (ClN

Cr) (Shargel & Yu, 1988) :

=

dan

=

Ku = tetapan eliminasi uremia

KN = tetapan eliminasi normal

Du = Dosis uremia

DN = Dosis normal
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BAB III

KERANGKA KONSEPTUAL

3.1 Kerangka Konseptual

Gambar 1.  Kerangka konseptual

Pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

Laju Filtrasi Glomerolus (LFG) kurang dari15
mL/min/1,73m2

Faktor Resiko:

 Jenis Kelamin
 Umur
 Tingkat pendidikan

 Tingkat pekerjaan
 Jenis dan jumlah terapi

yang diterima

Terapi Medikamentosa:
1. Terapi antihipertensi
2. Terapi anemia
3. Terapi antihiperlipidemia
4. Terapi antidiabetik
5. Terapi antipirai
6. Terapi antiinflamasi
7. Terapi obat saluran cerna

DRPs (Drug Related Problems)
1. Obat tanpa indikasi
2. Indikasi yang tidak terobati
3. Ketidaktepatan pemilihan obat
4. Kelebihan dosis
5. Kekurangan dosis
6. Interaksi obat
7. ADR (advers drug reaction)
8. Kegagalan memperoleh obat
9. Ketidakpatuhan pasien
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3.2 Kerangka Teori

Pasien dengan penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa mempunyai nilai Laju Filtrasi Glomerolus (LFG) kurang dari 15

mL/min/1,73 m2 akan memiliki resiko tinggi mendapatkan Drug Related

Problems (DRPs). Faktor resiko yang dapat menyebabkan terjadinya DRPs antara

lain jenis kelamin, umur, tingkat pendidikan, pekerjaan, jenis dan jumlah terapi

yang diterima oleh pasien. Pemberian obat seperti antihipertensi, antianemia, anti

hiperlipidemia, antidiabetik, antipirai, antiinflamasi, dan obat-obatan lainnya yang

tidak efektif pada penanganan gangguan fungsi ginjal sering menyebabkan adanya

efek samping obat atau interaksi obat satu dengan lainnya yang tidak mudah

terdeteksi (Nurhalimah, 2012).

Permasalahan pengobatan atau Drug Related Problem (DRPs) yang akan

diamati meliputi indikasi tidak diterapi, obat tidak tepat indikasi, obat tanpa

indikasi, obat tidak tepat pasien, dosis obat yang berlebih, dosis obat yang kurang,

interaksi obat, reaksi obat yang merugikan, ketidakpatuhan pasien, dan kegagalan

mendapatkan obat.
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BAB IV

METODE PENELITIAN

4.1. Tempat dan Waktu Penelitian

Penelitian dilaksanakan di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang. Waktu penelitian dilakukan pada bulan Agustus sampai dengan Oktober

2016.

4.2 Metodologi Penelitian

4.2.1 Jenis Penelitian

Penelitian dilakukan dengan rancang deskriptif non eksperimental yang

dikerjakan secara prospektif.

4.2.2 Jenis Data

Jenis data yang digunakan terbagi 2 bagian yaitu :

1. Data kuantitatif

Meliputi persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa berdasarkan jenis kelamin, rentang umur,

diagnosa penyakit dan jenis obat yang digunakan.

2. Data kualitatif

Meliputi masalah-masalah yang ditemukan pada pasien hemodialisa

yakni penggunaan obat tanpa indikasi, kejadian adanya indikasi tidak

dapat obat, ketidak tepatan pemilihan obat, dosis obat berlebih atau
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kurang, terjadinya efek samping obat, terjadinya interaksi obat dan

ketidakpatuhan pasien serta ketidaktepatan interval pemberian obat

yang dianalisis secara kualitatif.

4.3 Sumber Data

Sumber data meliputi rekam medik pasien hemodialisa serta wawancara

dengan pasien atau keluarga di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang.

4.4 Prosedur Penelitian

4.4.1 Penetapan Obat Yang Akan Dievaluasi

Obat yang akan dievaluasi adalah obat – obat yang digunakan selama

menjalani terapi hemodialisa.

4.4.2 Penetapan Penderita

Penderita yang dipilih adalah pasien hemodialisa yang dirawat di Instalasi

Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang.

4.5 Pengambilan Data dan Sampel

4.5.1 Pengambilan Data

Pengambilan data dilakukan melalui pencatatan rekam medik di Instalasi

Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang meliputi data kualitatif dan kuantitatif.
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4.5.2 Pengambilan Sampel

4.5.2.1 Kriteria Inklusi

1. Terapi obat dari pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang.

2. Terapi obat dari pasien yang bersedia secara sukarela menjadi

responden.

4.5.2.2 Kriteria Eklusi

1. Pasien yang meninggal.

2. Pasien yang tidak menjalani terapi hemodialisa.

4.5.3   Pengolahan dan analisis data

1. Data dari lembar pengumpulan data yang memuat : identitas pasien,

diagnosis penyakit utama, obat yang diperoleh beserta aturan atau dosis dan

lama pemberian obat dianalisis secara deskriptif berdasarkan DRPs  yang

terjadi.

2. Gambaran masalah yang berkaitan dengan DRPs dibandingankan dengan

literatur yang menunjang.

3. Masing – masing DRPs disajikan dalam bentuk tabel atau grafik yang

merinci lebih lanjut permasalahan yang terjadi.

4. Persentase tiap kategori DRPs dihitung dengan cara membagi banyaknya

kejadian masing-masing kategori DRPs dengan jumlah seluruh kejadian

DRPs kemudian dikalikan seratus persen.
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Defenisi Operasional

1. Pasien adalah pasien yang menderita penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang.

2. Drug Related Problems pada pasien di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang adalah suatu masalah yang terkait dengan obat yang dapat

mempengaruhi keadaan klinis pasien hemodialisa di Instalasi Hemodialisa

RSUP DR. M. Djamil Padang, antara lain:

a) Indikasi tidak diterapi adalah pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang yang memerlukan terapi, tetapi tidak mendapatkan obat,

seperti memerlukan terapi kombinasi untuk mendapatkan efek sinergis

atau aditif, terapi preventif untuk mengurangi perkembangan penyakit.

b) Obat tidak tepat indikasi adalah adanya obat yang diberikan tidak sesuai

dengan kondisi medis pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR.M. Djamil

Padang.

c) Terapi obat tanpa indikasi medis adalah adanya obat yang tidak

diperlukan atau yang tidak sesuai dengan kondisi medis pasien penyakit

ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi

Hemodialisa RSUP DR.M. Djamil Padang seperti diberikan obat

kombinasi, padahal hanya satu obat yang diperlukan.

d) Pemilihan obat yang salah adalah obat yang diterima oleh pasien

merupakan obat yang tidak tepat diberikan pada pasien penyakit ginjal
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kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa

RSUP DR. M. Djamil Padang.

e) Obat tidak tepat pasien adalah pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang.seharusnya tidak menerima obat tersebut, misalnya

disebabkan oleh adanya penyakit penyerta yang diderita oleh pasien.

f) Dosis obat yang berlebih adalah pemberian dosis obat kepada pasien

terlalu tinggi dan tidak tepat sehingga ini yang akan menimbulkan

pasien hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang tidak dapat menerima terapi obat lagi

g) Dosis obat yang kurang adalah dosis terapi obat yang diberikan pada

pasien terlalu rendah sehingga tidak memberikan respon pada pasien

penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di

Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang.

h) Interaksi obat adalah pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang yang mengalami permasalahan medis yang diakibatkan interaksi

obat-obat, obat-makanan, atau obat-uji laboratorium, intoleransi obat,

idiosinkrasi obat, alergi obat, reaksi pseudoalergik atau anafilaktoid.

i) Advers drug reaction adalah respon dari obat yang berbahaya dan tidak

diinginkan dan terjadi pada respon pasien penyakit ginjal kronik stadium

V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang.
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j) Kepatuhan pasien dapat didefinisikan sebagai sikap pasien terhadap

saran kesehatan atau pengobatan, atau kemampuan pasien untuk

mengikuti aturan penggunaan obat sesuai dengan ketentuan atau anjuran

dokter

k) Gagal memperoleh obat adalah pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang mengalami permasalahan medis yang diakibatkan oleh

kegagalan pasien memperoleh obat karena alasan sediaan farmasi,

psikologis, sosiologis, atau ekonomis.
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BAB V

HASIL DAN PEMBAHASAN

5.1 Hasil

Dari hasil penelitian didapatkan kasus penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa yang terjadi sebanyak 42 kasus. Hasil penelitian yang

diperoleh adalah sebagai berikut :

5.1.1 Hasil Analisa Kuantitatif

1. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa berdasarkan  jenis  kelamin, umur, faktor resiko atau riwayat

penyakit yang pernah diderita di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang. Hasil persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa berdasarkan jenis kelamin dapat dilihat pada tabel 5

berikut :

Tabel 5. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa berdasarkan  jenis  kelamin di Instalasi Hemodialisa RSUP
DR. M. Djamil  Padang.

Variabel Jumlah (n) = 42 Persentase (%)

Jenis Kelamin

Laki 26 61,90

Perempuan 16 38,10
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Gambar 2. Diagram persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa berdasarkan  jenis  kelamin di Instalasi
Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil  Padang.

Laki-laki;
61,90%

Perempuan
; 38,10%
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2. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa berdasarkan rentang umur di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang dapat dilihat pada tabel 6 berikut :

Tabel 6. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa berdasarkan rentang umur di Instalasi Hemodialisa
RSUP DR. M. Djamil Padang (Depkes RI, 2009)

Variabel Jumlah (n) = 42 Persentase (%)

Umur

17 – 25 tahun (Remaja Akhir) 2 4,76

26- 35 tahun (Dewasa Awal) 3 7,14

36- 45 tahun (Dewasa Akhir) 10 23,81

46- 55 tahun (Lansia Awal) 13 30,95

56 – 65 tahun (Lansia Akhir) 13 30,95

> 65 tahun (Manula) 1 2,38

Gambar 3. Diagram persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa berdasarkan rentang umur di Instalasi
Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang (Depkes RI, 2009).

17 – 25 tahun
(Remaja Akhir)

5%
26- 35 tahun

(Dewasa Awal)
7%36- 45 tahun

(Dewasa Akhir)
24%

46- 55 tahun
(Lansia Awal)

31%

56 – 65 tahun
(Lansia Akhir)

31%

> 65 tahun
(Manula)

2%
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3. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa berdasarkan jumlah penyakit penyerta di Instalasi Hemodialisa

RSUP DR. M. Djamil Padang dapat dilihat pada tabel 7 berikut :

Tabel 7. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa berdasarkan jumlah penyakit penyerta di Instalasi
Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang

Variabel Jumlah (n) = 42 Persentase (%)
Jumlah penyakit penyerta

1 – 3 penyakit penyerta 34 80,95
Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa

10 23,81

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Anemia

2 4,76

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + ISK + Asidosis
Metabolik + Ensefalopati

2
4,76

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + DM tipe 2

2
4,76

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Efusi pleura +
Acute Lung Udem

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + HHD

1
2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Anemia + BP

1
2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + HT + Anemia

1
2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + HT

1
2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + DM tipe 2 +
Anemia

1
2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + HCAP +
Dyspepsia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa ec. polikistik ginjal

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + HHD

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + HHD

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang 1 2,38
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menjalani hemodialisa + BP +
Hipokalsemia
Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + DM tipe 2 +
Dislipidemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Sepsis + Anemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + DM tipe 2 +
Anemia + Stroke Iskemik

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Hematokezia +
Hernia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF +  DM tipe
2 + Anemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + BP + Akut
lung udem

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Asidosis
metabolik + Anemia + Hipokalsemia

1 2,38

4 – 6 penyakit penyerta 7 16,67
Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + Efusi
pleura + BP + Anemia + Iskemik miokard

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + ISK +
Asidosis metabolik  + Hipokalsemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + DM tipe 2
+ Hipokalemia + Hiponatremia + Anemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + DM tipe 2 +
Anemia + Hipokalsemia + Akut lung udem

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + DM tipe 2
+ BP + Anemia

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + CHF + HHD +
Anemia + Nefrolitiasis

1 2,38

Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + Asidosis
metabolik + Anemia + Hipokalsemia

1 2,38

> 6 penyakit penyerta 1 2,38
Penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa + BP + Sepsis +

1 2,38
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Gangguan faal hepar + Asidosis metabolik
+ Uremic ensefalopati + Hipokalsemia +
Uremic bleeding

Gambar 4. Diagram persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang
menjalani hemodialisa berdasarkan jumlah penyakit penyerta di
Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang.

1 – 3 penyakit
penyerta

81%

4 – 6 penyakit
penyerta

17%

> 6 penyakit
penyerta

2%
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Tabel 8. Data pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa
berdasarkan distribusi penyakit penyerta di Instalasi Hemodialisa RSUP
DR. M. Djamil Padang.

Variabel Jumlah (n) = 42 Persentase (%)

Penyakit Penyerta

Anemia 23 54,76

Hipertensi 15 35,71

Diabetes mellitus tipe 2 12 28,57

CHF (Congestive Heart Failure) 11 26,19

Bronkopneumonia 9 21,43

Nefropati 6 14,29

Hipokalsemia 6 14,29

Asidosis metabolik 5 11,91

HHD (Hypertension Heart Disease) 5 11,91

Nefrosklerosis 4 9,52

ISK (Infeksi Saluran Kemih) 3 7,14

Acute Lung Udem 3 7,14

Nefrolitiasis 2 4,76

Efusi pleura 2 4,76

Sepsis 2 4,76

Dispepsia 1 2,38

Ensefalopati 1 2,38

Ensefalopati  uremic 1 2,38

Uremic bledding 1 2,38

Hernia 1 2,38

Stroke iskemik 1 2,38

Gangguan faal hepar 1 2,38

Hipokalemia 1 2,38

Hematokezia 1 2,38

Hiponatremia 1 2,38

Iskemik miokard 1 2,38

Dislipidemia 1 2,38
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Gambar 5. Grafik pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa berdasarkan distribusi penyakit penyerta di Instalasi
Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang.
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4. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa berdasarkan obat yang digunakan di Instalasi Hemodialisa RSUP

DR. M. Djamil Padang dapat dilihat pada tabel berikut :

Tabel 9. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa Agustus – Oktober 2016 berdasarkan obat yang digunakan
di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang

Kelas Terapi Golongan obat Nama
Generik

Nama
Dagang

Juml
ah

Persentase
%

Antihipertensi

Angiotensin II
Reseptor Blocker
(ARB)

Candesartan 27 16,54

Valsartan 3 1,84

Calcium Channel
Blocker (CCB)

Amlodipin
(Norvask®,

Intervask®)

28 17,17

β- Blocker Bisoprolol 1 0,61
Antagonis α2-pusat Clonidin 1 0,61
Loop Diuretik Furosemid 2 1,23

Antidiabetik

Antidiabetik
Parentral

Levemir® 4 2,45

Novorapid® 4 2,45

Sulfonilurea Glikuidon 2 1,23

Antihiperlipidemia
Statin Simvastatin 2 1,23
Asam Fibrat Gemfibrozil 1 0,61

Batuk Ekspetoran N-Asetil
sistein

2 1,23

Antianemia Anemia defisiensi
asam folat

Asam Folat 35 21,47

Mineral Bicnat 30 18,.41
Seng Osteocal

(CaCO3)
10 6,14

Calcium 1 0,61
Vitamin Sohobion® 2 1,23

Neurodex® 1 0,61

Antiinflamasi NSAID Renadinac® 1 0,61

Obat Saluran Cerna Proton Pump
Inhibitor

Lansoprazole 4 2,45

Anti-pirai Xanthine Oxidase
Inhibitor

Allopurinol 2 1,23
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Tabel 10. Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani
hemodialisa pada bulan Agustus – Oktober 2016 berdasarkan
penggunaan terapi kombinasi antihipertensi di Instalasi Hemodialisa
RSUP DR. M. Djamil Padang.

Golongan Antihipertensi Jumlah Pasien Persentase

Monoterapi

Angiotensin II Reseptor Blocker

(ARBs)
7 21,21

Calcium Channel Blocker (CCBs) 3 9,10

Kombinasi 2 terapi antihipertensi

ARBs + CCBs 19 57,58

Kombinasi 3 terapi antihipertensi

ARBs + CCBs + α2-pusat 1 3,03

ARBs + CCBs + Loop diuretics 2 6,06

ARBs + CCBs + β-blocker 1 3,03
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5.1.2 Hasil Analisa kualitatif

Tabel 11.  Persentase kategori DRPs pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V
yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.
Djamil Padang pada bulan Agustus – Oktober 2016.

No Drug related problems Jumlah kejadian Persentase (%)

1. Indikasi tidak diterapi 15 35,71

2. Obat tidak tepat indikasi 0 0

3. Obat tanpa indikasi medis 5 11,90

4. Ketidaktepatan pemilihan obat 0 0

5. Obat tidak tepat pasien 2 4,76

6. Dosis obat yang berlebih 0 0

7. Dosis obat yang kurang 0 0

8. Interaksi obat 7 16,67

9. Reaksi obat yang merugikan 0 0

10. Ketidakpatuhan pasien 6 14,29

11. Kegagalan mendapatkan obat 6 14,29
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5.2 Pembahasan

5.2.1 Analisa Kuantitatif

Analisa kuantitatif meliputi analisa persentase jumlah pasien penyakit

ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa berdasarkan jenis kelamin,

rentang umur, diagnosa penyakit yang menyertai dan jenis obat yang digunakan

dalam terapi.

5.2.1.1 Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V Yang Menjalani
Hemodialisa Berdasarkan Jenis Kelamin

Persentase pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa dari hasil penelitian menggambarkan bahwa jumlah  pasien penyakit

ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa yang berdasarkan data

prospektif pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

pada bulan Agustus – Oktober  2016 sebanyak 42 pasien. Dimana  jumlah  pasien

laki-laki  yang menderita penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa lebih  banyak  yaitu  61,90 %, bila dibandingkan jumlah pasien

perempuan yaitu sebesar 38,10 %, namun selisih jumlah antara pasien laki- laki

dengan perempuan hanya sedikit. Hal ini dapat menunjukkan perempuan

mempunyai resiko yang sama untuk menderita penyakit ginjal kronik.

Seperti yang terlihat pada tabel 7. Hal ini sesuai dengan Report of

Indonesian Renal Registry (2014), di mana insidensi jenis kelamin terbanyak pada

kasus penyakit ginjal kronik adalah laki-laki (55,77%). Pada penelitian yang

dilakukan juga oleh Dana (2015) di Rumkital Dr. Mintohardjo pada tahun 2014,

karakteristik sampel berdasarkan jenis kelamin menunjukkan laki – laki (56,82 %)

lebih banyak dibandingkan perempuan (43,18 %). Hal ini juga sesuai dengan
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Walker, R. dan Edward, C. (2013) yang menyatakan bahwa insiden penyakit

ginjal kronik pada laki-laki 1,5 kali lebih banyak daripada perempuan (Aritonga,

2008). Penelitian yang dilakukan di China juga menyebutkan bahwa jenis kelamin

laki-laki lebih banyak dari perempuan (Xue, et al., 2014). Namun, penelitian yang

dilakuakn oleh Zhang, Qui-Li dan Rothenbacher (2008) yang menggunakan

systematic review, menyatakan bahwa jenis kelamin perempuan lebih banyak

menderita penyakit ginjal kronik. Perbedaan hasil yang diperoleh pada penelitian

ini mungkin dapat disebabkan oleh terbatasnya jumlah sampel yang diteliti.

Disrtibusi penyakit penyakit ginjal kronik berdasarkan jenis kelamin

diperoleh data bahwa pasien laki - laki lebih banyak dari pada pasien perempuan.

Jenis kelamin bukanlah merupakan faktor risiko utama terjadinya penyakit ginjal

kronik karena hal ini juga berhubungan dipengaruhi oleh ras, faktor genetik, dan

lingkungan. Penyakit ginjal kronik merupakan penyakit multifaktorial. Ada

beberapa hal yang diduga sebagai faktor risiko terjadinya penyakit ginjal kronik,

seperti hipertensi, diabetes melitus, infeksi saluran kemih, riwayat batu saluran

kemih, dan obesitas.

5.2.1.2 Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V Yang Menjalani
Hemodialisa Berdasarkan Rentang Umur

Dilihat dari segi usia, usia pasien paling muda yang menderita penyakit

ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa adalah pada usia 18 tahun

dan paling tua adalah 69 tahun. Pada tabel 8 menunjukkan bahwa kelompok usia

penderita penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di

Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang pada bulan Agustus sampai

dengan Oktober 2016 adalah paling banyak terjadi pada usia 46 – 55 tahun dan
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usia 56–65 tahun dengan persentase yang sama 30,95 %, remaja akhir yang

berumur 17-25 tahun sebesar 4,76 %. Diikuti rentang umur 26-35 tahun (dewasa

awal) dengan persentase 7,14 %, rentang umur 36–45 tahun (dewasa akhir)

dengan persentase 23,81 %, dan umur di atas 65 tahun (manula) dengan

persentase 2,38 %.

Hal ini sesuai dengan Report of Indonesian Renal Registry (2014) yang

menunjukkan kelompok usia terbanyak sebanding antara usia 45–54 tahun dan

55–64 tahun. Pada tahun 2013 kelompok usia terbanyak ada pada kelompok 45-54

sebanyak 30,26 %. Namun, hal ini tidak sesuai dengan literatur yang menyatakan

bahwa prevalensi penyakit ginjal kronik akan meningkat seiring dengan jumlah usia

(Ingsathit, et al.,2010). Pada penelitian yang dilakukan juga oleh Dana (2015) di

Rumkital Dr. Mintohardjo pada tahun 2014 menunjukkan bahwa kelompok usia

penderita penyakit ginjal kronik paling banyak terjadi pada usia 20-59 tahun yaitu

54,55 %. Namun, penelitian yang dilakukan oleh Marquito, et al. (2013)

menunjukkan prevalensi penyakit ginjal kronik tertinggi terdapat pada usia di atas

60 tahun yaitu 387 pasien (69,36 %) dari total 558 pasien. Perbedaan hasil yang

didapat pada penelitian ini dapat disebabkan oleh terbatasnya jumlah sampel yang

diteliti.

5.2.1.3 Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V Yang Menjalani
Hemodialisa Berdasarkan Jumlah dan Distribusi Penyakit Penyerta

Pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

mengalami sejumlah penyakit penyerta yang dapat dilihat pada tabel 9, di mana

sebanyak 30 pasien mengalami 1–3 penyakit penyerta (71,43 %), 11 pasien

mengalami 4–6 penyakit penyerta (26,19%), dan terdapat 1 pasien yang
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mengalami di atas 6 penyakit penyerta (2,38%). Menurut literatur, dikatakan

bahwa pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

mengalami rata – rata 5 sampai 6 penyakit penyerta (Cardone, et al., 2010) dan

menurut Manley, et al. (2005), mengatakan pasien penyakit ginjal kronik stadium

V yang menjalani hemodialisa akan mengalami rata – rata 4 sampai dengan 8

penyakit penyerta. Jenis penyakit penyerta yang dialami pasien penyakit ginjal

kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP

DR. M. Djamil Padang dapat dilihat pada tabel 10 yang menunjukkan bahwa jenis

penyakit penyerta yang paling banyak terjadi pada pasien penyakit ginjal kronik

stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang adalah anemia sebanyak 23 pasien (54,76 %), diikuti dengan

hipertensi sebanyak 15 pasien (35,71 %), diabetes mellitus tipe 2 sebanyak 12

pasien (28,57 %), HHD sebanyak 5 pasien (11,91 %), CHF sebanyak 11 pasien

(26,38 %), bronkopneumonia sebanyak 9 pasien (21,43 %), hipokalsemia

sebanyak 6 pasien (14,29 %), asidosis metabolik sebanyak 5 pasien (11,91 %),

nefropati sebanyak 6 pasien (14,29 %), serta penyakit lainnya dengan persentase

yang menunjukkan berada di bawah 10 %.

Tingginya penyakit penyerta anemia yang dialami pasien penyakit ginjal

kronik stadium V yang menjalani hemodialisa dikarenakan kurangnya produksi

eritropoetin (EPO®) atau kekurangan zat besi. Penyakit penyerta hipertensi juga

termasuk penyakit penyerta terbanyak setelah anemia yang dialami oleh pasien

penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa. Budiyanto (2009)

mengatakan hipertensi dan gagal ginjal saling mempengaruhi. Hipertensi dapat

menyebabkan gagal ginjal, sebaliknya gagal ginjal kronik juga dapat
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menyebabkan hipertensi. Hipertensi yang berlangsung lama dapat mengakibatkan

perubahan struktur pada arteriol di seluruh tubuh yang ditandai dengan fibrosis

dan hialinisasi dinding pembuluh darah. Pada ginjal, arteriosklerosis akibat

hipertensi lama menyebabkan nefrosklerosis. Gangguan ini berakibat langsung

terjadi iskemia yang dikarenakan adanya penyempitan lumen pada pembuluh

darah intrarenal. Penyempitan arteri dan arteriol akan menyebabkan kerusakan

glomerolus dan atrofi tubulus, sehingga seluruh nefron akan rusak yang

menyebabkan terjadinya gagal ginjal kronik. Oleh sebab itu, pengontrolan tekanan

darah pada pasein penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

sangat penting untuk mencegah dan memperlambat kerusakan ginjal, dimana

tekanan darah yang diharapkan pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa adalah < 140/90 mmHg. Penyakit penyerta diabetes

mellitus tipe 2 terbanyak ketiga yang menjadi penyebab penyakit ginjal kronik.

Diabetes yang tidak terkontrol dapat menyebabkan diabetes nefropati yang

merupakan penyebab penyakit ginjal. Menurut Dikow (2002), diabetes merupakan

faktor komorbiditas hingga 50% pasien dan sebesar 65% pasien penyakit ginjal

kronik menjalani hemodialisa yang memiliki riwayat penyakit diabetes mellitus

meninggal. Pasien penyakit ginjal dengan diabetes nefropati memiliki resiko 6,7

kali dibandingkan dengan pasein penyakit ginjal yang tidak menderita diabetes

nefropati. Menurut Tjahyadi (2002), tingginya kadar gula dalam darah akan

membuat ginjal harus bekerja lebih keras dalam proses penyaringan darah,

sehingga mengakibatkan kebocoran pada glomerolus ginjal. Awalnya, pasien akan

mengalami kebocoran albumin yang dikeluarkan melalui urin, yang kemudian

akan berkembang yang mengakibatkan fungsi penyaringan ginjal menurun.
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Penyakit penyerta berikutnya adalah CHF (Congestive Heart Failure) yang

merupakan penyebab utama morbiditas dan kematian dini pada penyakit ginjal

kronik. Hal ini terjadi karena adanya penurunan volume intravaskular atau

penurunan cardiac output yang dikenal sebagai cardiorenal syndrome yang

merupakan penurunan fungsi ginjal yang terjadi pada gagal jantung, sedangkan

penurunan fungsi jantung akibat gagal ginjal disebut sebagai

renocardiacsyndrome. National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) di

Amerika telah membentuk group kerja “Cardio-Renal Connectons” yang

menyatakan bahwa adanya penurunan fungsi ginjal yang disebabkan oleh

penurunan fungsi jantung (Fadly, 2012).

Kebanyakan pasien (71,43 %) penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa memiliki 1-3 penyakit penyerta. Pasien dengan penyakit

ginjal kronik memiliki penyakit penyerta yang saling terkait dengan faktor resiko,

termasuk hipertensi, diabetes mellitus (intoleransi glukosa) dan gangguan lipid,

yang dapat memperburuk fungsi ginjal dan kardiovaskuler (Coyne, 2011).

5.2.1.3 Jenis Penggunaan Obat Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V
Yang Menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.
Djamil Padang

Profil penggunaan obat merupakan seluruh kelompok obat yang digunakan

oleh pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa yang

disertai dengan penyakit penyerta dengan beberapa golongan obat yang masing-

masingnya mempunyai tujuan pengobatan.
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Penggolongan obat ini dilakukan berdasarkan Pharmacoterapi handbook

seventh edition (Dipiro edisi 7):

a) Obat – obat sistem kardiovaskuler

Penyakit kardiovaskular merupakan masalah yang sangat penting pada

pasien usia lanjut, salah satunya adalah hipertensi yang merupakan salah satu

faktor penyebab terjadinya gagal ginjal kronik. Berdasarkan Indonesian Society of

Nephrology (InaSN) pada tahun 2000, diabetes dan hipertensi merupakan

penyebab kedua dan ketiga pada pasien gagal ginjal kronik di Indonesia. Obat

kardiovaskuler yang diberikan pada pasien gagal ginjal kronik meliputi kelas

terapi antihipertensi, antidiuretik, dan obat penurun lipid. Obat yang bekerja pada

sistem kardiovaskuler merupakan obat yang paling banyak digunakan untuk

pasien gagal ginjal kronik. Pada penelitian yang dilakukan oleh Belaiche, et al.

(2012), di mana menyebutkan bahwa penggunaan obat terbanyak adalah golongan

obat untuk sistem kardiovaskular sebanyak 95 kali (33,1 %), yang terdiri dari

penggunaan obat antihipertensi  golongan Angiotensin – Converting Enzyme

Inhibitor (ACEI), Anguotensin II Receptor Blocker (ARB) dan diuretik.

Berdasarkan jenis penggunaan obat pasien penyakit ginjal kronik stadium

V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M Djamil

Padang, obat yang paling banyak digunakan yaitu antihipertensi sebanyak 60 kali

(36,77 %). Hal ini terkait dengan penyakit penyerta yang dialami pasien yaitu

hipertensi, dimana penggunaan obat antihipertensi pada sebagian besar pasien

terdapat 1 atau lebih jenis obat.

Dari 33 peresepan antihipertensi yang diterima pasien hemodialisa,

distribusi terapi berdasarkan penggunaan terapi tunggal atau kombinasi dan kelas
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terapi yang dapat dilihat pada tabel 12. Berdasarkan data tersebut diketahui bahwa

21,21 % terapi hipertensi untuk pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa adalah terapi tunggal dengan kelas Angiotensin II Reseptor

Blocker (ARBs) yaitu candesartan (18,18 %) dan valsartan (3,03 %), disusul

dengan kelas Calcium Channel Blocker (CCB) yaitu amlodipin (9,10 %).

Penggunaan obat antihipertensi golongan Angiotensin Converting Enzym

Inhibitor tidak digunakan pada pasien penyakit ginjal kronik yang menjalani

hemodialisa. Hal ini disebabkan karena obat-obatan golongan ACEI akan mudah

terdialisis, sehingga efikasi obat akan menurun (Chen, et al., 2006)

Pada kondisi gagal ginjal, obat antihipertensi dapat menyebabkan

penumpukan pada darah, sehingga dapat memperburuk fungsi ginjal. Oleh karena

itu, diperlukan perhatian dan penanganan yang khusus terutama pada pemilihan

obat antihipertensi yang aman bagi ginjal.

Pada pola peresepan, distribusi obat yang paling banyak digunakan adalah

candesartan (21,21 %). Obat golongan ARB tidak berefek pada metabolisme

bradikinin, sehingga merupakan penghambat efek angiotensin yang lebih selektif

dibandingkan dengan ACEI. Obat antihipertensi kelas ARB menurunkan tekanan

darah tanpa mempengaruhi frekuensi denyut jantung dan pemberian ARB dalam

jangka panjang juga tidak mempengaruhu lipid dan glukosa darah. Hal ini sesuai

dengan pedoman terapi hipertensi pada pasien penyakit ginjal kronik dengan

hemodialisa, pasien dengan hipertensi stage I tanpa penyakit penyerta

direkomendasikan menggunakan ACEI atau ARB (KDOQI, 2005).

Obat hipertensi kelas Calcium Channel Blocker (CCB) juga diberikan

pada pasien hipertensi yang mengalami gagal ginjal kronik nonproteinuria dengan
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nilai klirens keratinin < 30 mg/mmol (Levin et al., 2008). Terapi tunggal untuk

obat golongan CCB berperan dalam menghambat masuknya kalsium ke dalam sel

otot polos pembuluh darah, sehingga menyebabkan vasodilatasi yang mengurangi

tahanan perifer (Gormer dkk, 2008). Obat golongan CCB menyebabkan relaksasi

otot polos arterial, tetapi efek hambatan ini kurang terhadap pembuluh darah vena,

sehingga kurang mempengaruhi beban pre-load (Suyatna, 2007).

Pada penelitian ini, pemberian antihipertensi dengan 2 kombinasi kelas

terapi hipertensi yaitu kelas Angiotensin II Reseptor Blocker (ARBs) + Calcium

Channel Blocker (CCB) sebanyak 57,58 %, sedangkan pemberian terapi

hipertensi dengan 3 kombinasi paling banyak pada kelas Angiotensin II Reseptor

Blocker (ARBs) + Calcium Channel Blocker (CCB) + diuretik loop sebanyak 6,06

%, disusul dengan kelas Angiotensin II Reseptor Blocker (ARBs) + Calcium

Channel Blocker (CCB) + α-2 pusat sebanyak 3,03 % dan kelas Angiotensin II

Reseptor Blocker (ARBs) + Calcium Channel Blocker (CCB) +β-blocker

sebanyak 3,03 %.

Menurut pedoman terapi hipertensi pada pasien gagal ginjal kronik dengan

hemodialisa, apabila target tekanan darah tercapai, maka pasien dianjurkan

mendapat terapi tambahan dengan β-bloker dan apabila terapi yang diberikan

masih tidak menunjukkan respon, maka perlu dilakukan tinjauan penyebab

hipertensi yang dialami oleh pasien, sedangkan untuk pasien hipertensi stage II

tanpa penyakit penyerta direkomendasikan menggunakan kombinasi 2 obat

hipertensi yaitu kombinasi golongan ACEI atau ARB dengan CCB. Jika tekanan

darah target tidak tercapai, maka diperlukan pertimbangan untuk menambahkan

β-bloker (KDOQI, 2005). ACEI dan ARB mempunyai efek melindungi ginjal
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(renoprotektif) dalam penyakit ginjal diabetes dan non-diabetes. Salah satu dari

kedua obat ini harus digunakan sebagai terapi lini pertama untuk mengontrol

tekanan darah dan memelihara fungsi ginjal pada pasien-pasien dengan penyakit

ginjal kronis (Depkes, 2006). Untuk penggunaan kombinasi β- bloker seperti

bisoprolol pada pasien gagal ginjal selain untuk mengontrol tekanan darah adalah

untuk mengurangi terjadinya resiko infark, jantung koroner, mengurangi

kebutuhan O2 dari jantung, serta untuk menstabilkan kontraktilitas miokard

(Supadmi, 2011). Obat golongan β – bloker efektif pada 50 – 70 % pasien dengan

hipertensi ringan sampai sedang (Mahdiana, 2011). Sebagian besar penghambat

adrenoreseptor beta-1 terbukti efektif untuk menurunkan tekanan darah.

Penghambat adrenoreseptor beta-1 merupakan golongan obat yang bekerja pada β

– adrenergik jantung dan mengakibatkan penurunan denyut jantung dan kardiak

output (Porth and Matfin, 2009). Bisoprolol merupakan penghambat β1 selektif

yang terutama dimetabolisme di hati dengan waktu paruh yang panjang, karena

waktu paruh dari obat ini yang lama, maka obat ini dapat diberikan cukup sekali

dalam satu hari. Untuk kombinasi golongan CCB bekerja menghambat influks

kalsium pada sel otot polos pembuluh darah dan miokard dan dapat digunakan

untuk mengobati angina (Gunawan dkk, 2009). Untuk terapi kombinasi diuretik

yang berupa diuretik loop (furosemid) dengan cara kerja menghambat

kontraseptor Na+, K+, dan Cl- digunakan untuk pengobatan pada edema (Gunawan

dkk, 2009).

Pemberian simvastatin yang merupakan golongan obat antihiperlipidemia

pada penelitian ini pada 3 pasien (1,84 %) yaitu golongan klofibrat (gemfibrozil)

0,61 % dan golongan statin (simvastatin) 1,23 %. Obat antihiperlipidemia
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golongan statin (simvastatin) paling aman dan efektif untuk menurunkan

kolesterol. Simvastatin merupakan obat yang menurunkan kadar kolesterol,

merupakan metabolit aktif yang bekerja dengan cara menghambat kerja 3-

hidroksi-3metilglutaril koenzim A reduktase (HMG Co-A reduktase), di mana

enzim ini mengkatalis perubahan HMG Co-A menjadi asam mevalonat yang

merupakan langkah awal dari sintesis kolesterol. Pada dosis tinggi, statin juga

dapat menurunkan trigliserida yang disebabkan oleh kadar VLDL yang tinggi.

b) Obat Sistem Endokrin

Pasien yang menerima obat antidiabetes sebanyak 8 pasien (4,9 %) yang

meliputi Levemir dan Novorapid. Novorapid (insulin aspartat) digunakan untuk

terapi diabetes mellitus tipe 1 dan 2, sedangkan Levemir (insulin detemir) untuk

pasien diabetes mellitus tipe2. Banyaknya penggunan injeksi novorapid

disebabkan karena memiliki kerja yang sangat cepat (rapid acting) dengan lama

kerja berkisar 3 sampai 5 jam sehingga dapat mengurangi resiko terjadinya

hipoglikemia setelah makan, sedangkan injeksi levemir memiliki durasi yang

sangat panjang (long acting) (Sheeja, et al., 2010).

Pada penelitian ini untuk terapi antidiabetik oral digunakan glikuidon.

Glikuidon merupakan obat hipoglikemik oral golongan sulfonilurea generasi

kedua yang bekerja dengan menrangsang sekresi insulin di kelenjar pankreas,

sehingga hanya efektif pada penderita diabetes yang sel-sel β pankreasnya masih

berfungsi dengan baik. Penggunaan sulfonilurea generasi kedua lebih banyak

digunakan dibandingkan dengan generasi pertama karena memiliki efek samping

yang lebih jarang terjadi dan kurang berinteraksi dengan obat lain (Katzung,

2011).
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c) Vitamin dan mineral

Pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

sangat sering terjadi anemia. Penyebab anemia adalah karena terjadinya defisiensi

eritropoetin dan juga defisiensi besi (Levin et al., 2008). Salah satu fungsi ginjal

yaitu menghasilkan hormon eritropoetin. Hormon ini bekerja untuk merangsang

sumsum tulang untuk memproduksi sel darah merah. Penyakit ginjal kronik

menyebabkan produksi hormon eritropoetin mengalami penurunan, sehingga

menimbulkan anemia. oleh karena itu, hormon eritropoetin juga perlu digunakan

untuk mengatasi anemia.

Pasien menerima obat golongan vitamin dan nutrisi yang tinggi yaitu

sebanyak 79 kali (48,47 %). Hal ini berhubungan dengan penyakit penyerta yang

paling banyak dialami oleh pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang

menjalani hemodialisa adalah anemia. Vitamin dan mineral penting untuk

metabolisme. Vitamin merupakan senyawa organik yang diperlukan oleh tubuh

dalam jumlah kecil untuk mempertahankan kesehatan dan sering kali bekerja

sebagai kofaktor untuk enzim metabolisme, sedangkan mineral merupakan

senyawa anorganik yang merupakan bagian penting dari enzim, mengatur

berbagai fungsi bilogis, dan dibutuhkan untuk pertumbuhan dan pemeliharaan

jaringan termasuk tulang (Gunawan, dkk, 2009). Golongan obat antianemia yang

digunakan adalah asam folat. Anemia pada pasien gagal ginjal kronik terjadi 80-

90 %. Penyebab terjadinya anemia pada pasien gagal ginjal kronik yaitu

multifaktor, tetapi ketidakcukupan produksi eritropoetin karena penyakit ginjal

merupakan penyebab utama (Suwitra, 2006). Anemia pada umumnya menjadi

lebih berat pada penurunan fungsi ginjal, semakin menurunnya fungsi ginjal
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(ditandai dengan stadium yang bertambah dan GFR yang menurun), maka

prevalensi anemia akan semakin tinggi (Isnenia, 2008). Pasien yang menjalani

dialisis akan beresiko mengalami defisiensi asam folat karena selama prosedur

dialisis folat dikeluarkan dari plasma (Katzung, 2013).

Osteocal (CaCO3) pada pasien penyakit ginjal kronik biasanya juga

digunakan sebagai buffer dalam penanganan kondisi asidosis metabolik yang

terjadi hampir pada seluruh pasien gagal ginjal karena adanya kesulitan pada

proses eliminasi buangan asam hasil dari metabolisme tubuh (Sjamsiah, 2005).

Osteocal (CaCO3) juga bisa digunakan dalam penanganan kondisi

hiperfosfatemia. Hiperfosfatemia pada pasien gagal ginjal terjadi akibat adanya

pelepasan fosfat dari dalam sel karena kondisi asidosis dan uremik yang sering

terjadi. Osteocal (CaCO3) ini bekerja dengan mengikat fosfat pada saluran

pencernaan, sehingga mengurangi absorpsi fosfat (Mahdiana, 2011).

Pada penyakit ginjal kronik, kadar kalsium dalam darah akan tinggi, dan

untuk mengatasi ketidakseimbangan mineral ini, maka diberikan kalsium, vitamin

dan elektrolit (Mahdiana, 2011).

d) Obat penyakit otot skelet dan sendi.

Obat yang digunakan yaitu obat pada kelas terapi reumatik. Obat yang

digunakan pada penelitian ini adalah allopurinol yang efektif untuk menormalkan

kadar asam urat dalam darah (Mahdiana, 2011). Pemberian allopurinol adalah

dengan frekuensi 1 kali (1,23 %). Allopurinol bekerja dengan cara menghambat

xanthin oksidase yaitu enzim yang dapat mengubah hipoxantin menjadi xantin,

yang selanjutnya akan diubah menjadi asam urat. Dalam tubuh, allopurinol

mengalami metabolisme menjadi oksipurinol (aloxantin) yang juga bekerja
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sebagai penghambat enzim xantin oksidase. Mekanisme kerja senyawa ini

berdasarkan katabolisme purin dan mengurangi produksi asam urat, tanpa

mengganggu biosentesa purin. Allopurinol diserap sekitar 80 % setelah pemberian

oral dan memiliki waktu paruh serum terminal 1–2 jam. Masa kerja allopurinol ini

cukup lama, sehingga dapat diberikan sekali sehari (Katzung, 2011).

e) Obat saluran pencernaan

Pemberian obat saluran cerna pada penelitian ini adalah lansoprazole yang

merupakan golongan obat Proton Pump Inhibitor dengan frekuensi 4 kali (2,45

%). Lansoprazole bekerja dengan cara menghambat sekresi asam lambung.

Lansoprazole secara efektif menghambat (H+/K+) ATP-ase (pompa proton) dari

sel parietal mukosa lambung. Inhibitor pompa proton merupakan salah satu obat

penghambat asam yang efektif dan banyak diresepkan di seluruh dunia karena

tingkat efikasi dan keamanan yang tinggi (Katzung, 2013).

f) Obat sistem saluran pernafasan

Obat untuk saluran pernafasan pada penelitian ini diterima oleh pasien

sebanyak 1,23 % yaitu golongan obat mukolitik yaitu N-acetylsistein yang

merupakan obat yang dapat mengencerkan skret di saluran nafas dengan jalan

memecah benang-benang mukoprotein dan mukopolisakarid dari sputum.

g) Obat antiinflamasi

Pemberian obat antiinflamasi non-steroid (NSAID) pada penelitian ini

adalah natrium diklofenak yang mempunyai mekanisme kerja dengan cara

mempengaruhi sintesa prostaglandin dengan cara menghambat enzim

siklooksigenase (COX). COX merupakan enzim yang bertanggung jawab atas

biosintesis prostaglandin dan autokoid. Prostaglandin dilepaskan pada semua sel
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yang rusak, prostaglandin muncul dalam eksudat radang. OAINS umumnya tidak

menghambat pembentukan eikosanoid seperti leukotrien, yang juga berperan

dalam peradangan. Enzim pertama pada jalur sintetik prostaglandin adalah

prostaglandin endoperoksida sintase atau asam lemak siklooksigenase. Enzim ini

merubah asam arakidonat menjadi senyawa antara yang tidak stabil, yaitu PGG2

dan PGH2. Sekarang ini diketahui bahwa ada dua bentuk siklooksigenase, yaitu

siklooksigenase-1 (COX-1) dan sikloogsigenase-2 (COX-2). COX-1 merupakan

suatu isoform konstitutif yang terdapat dalam kebanyakan sel dan jaringan

normal, sedangkan COX-2 terinduksi saat adanya peradangan oleh sitokin dan

mediator radang. Namun, COX-2 juga diekspresi secara konstitusif didaerah

tertentu diginjal dan diotak. Penting diketahui bahwa COX-1 diekspresi secara

konstitutif didalam lambung tetapi COX-2 tidak. (Robert & Morrow, 2008).

Ditinjau berdasarkan penggunaan obat yang digunakan oleh pasien,

menunjukkan bahwa semakin banyak penggunan obat yang diterima oleh pasien,

maka resiko terjadinya potensi DRPs pada pasien gagal ginjal kronik akan

semakin meningkat. Hal ini disebabkan karena pasien dengan diagnosa gagal

ginal kronik sebagian besar mendapat jenis terapi pengobatan yang lebih, karena

disesuaikan dengan indikasi yang dialami oleh pasien (Prilly dkk, 2016).

5.2.2 Analisa Kualitatif

Analisa kualitatif meliputi analisa terjadi atau tidaknya Drug Related

Problems (masalah – masalah yang dapat timbul selama pasien diberi terapi):

diantaranya indikasi tidak dapat obat, obat tanpa indikasi medis, ketidaktepatan

pemilihan obat, dosis obat yang berlebih, dosis obat yang kurang, interaksi obat,

reaksi obat yang merugikan, ketidakpatuhan pasien, kegagalan mendapatkan obat.
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5.2.2.1 Indikasi tidak diterapi

Dari hasil penelitian diketahui bahwa terdapat pasien penyakit ginjal

kronik stadium V yang menjalani hemodialisa pada bulan Agustus - Oktober 2016

di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang yang mengalami indikasi

tidak dapat obat dapat dilihat pada tabel 11. Indikasi tidak diterapi dapat terjadi

apabila pasien memiliki kondisi medis yang memerlukan terapi, tapi pasien tidak

mendapatkan obat, juga dapat terjadi pada pasien yang memerlukan terapi

tambahan untuk mengobati atau mencegah perkembangan penyakit pasien atas

dasar diagnosa yang ditegakkan, sesuai dengan diagnosa yang tercantum di rekam

medis., tapi pasien tidak mendapatkan obatnya (Priyanto, 2009). Penilaian analisa

DRPs indikasi tanpa obat pada pasien gagal ginjal kronik didasarkan atas kondisi

pasien, tekanan darah, kadar gula darah, dan hasil laboratorium.

Keadaan yang jarang ditemukan pada DRPs ini adalah suatu keadaan

ketika pasien menderita penyakit sekunder yang mengakibatkan keadaan yang

lebih buruk dari pada sebelumnya sehingga memerlukan terapi tambahan.

Penyebab utama perlunya terapi tambahan antara lain ialah untuk mengatasi

kondisi sakit pasien yang tidak mendapatkan pengobatan, untuk menambahkan

efek terapi yang sinergis, dan terapi untuk tujuan preventif dan profilaktif (Strand,

1990).

5.2.2.2 Terapi Obat Tidak Tepat Indikasi.

Obat tidak tepat indikasi adalah pemberian obat yang tidak sesuai dengan

indikasi atau diagnosa pasien, penyebab DRPs kategori ini antara lain tidak ada

indikasi medis yang tepat, pengunaan obat yang sifatnya adiktif, dan duplikasi
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yang tidak perlu. Hal ini dapat menimbulkan implikasi negatif pada pasien berupa

toksisitas atau efek samping, dan meningkatkan biaya yang dikeluarkan

dibandingkan yang seharusnya (Pryanto,2009). Pasien yang didiagnosa menderita

gagal ginjal kronik disebabkan berbagai faktor, diantaranya faktor kerentanan,

faktor inisiasi, dan progresi. Dari hasil penelitian diketahui bahwa tidak ada

pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa pada bulan

Agustus - Oktober 2016 di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang

RSUP DR. M. Djamil padang yang mengalami DRPs kategori penggunaan obat

tidak tepat indikasi. Ini berarti bahwa semua obat yang diberikan kepada pasien

penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi

Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang telah sesuai dengan indikasi yang ada.

5.2.2.3 Obat Tanpa Indikasi Medis

Obat tanpa indikasi medis adalah terjadi ketika seorang pasien mengambil

terapi obat yang tidak perlu, yang indikasi klinisnya tidak ada pada saat itu. Ada

beberapa penyebab obat tanpa indikasi medis (Mahmoud, 2008), yaitu kondisi

medis dapatlebih tepat diobati denan terapi tanpa obat seperti diet, olahraga,

pasien mungkin pada terapi obat untuk mengobati Adverse Drug Reaction (ADR)

yang disebabkan oleh obat lain, terapi obat kombinasi dapat digunakan untuk

mengobati kondisi yang hanya membutuhkan terapi obat tunggal (Mahmoud,

2008).  Dari hasil penelitian diketahui bahwa  ada pasien penyakit ginjal kronik

stadium V yang menjalani hemodialisa pada bulan Agustus - Oktober 2016 di

Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang RSUP DR. M. Djamil

padang yang mengalami DRPs kategori penggunaan obat tanpa indikasi medis

sebanyak 11,90%.
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5.2.2.4 Ketidaktepatan Pemilihan Obat

Ketidaktepatan pemilahan obat adalah obat yang didapatkan oleh pasien

tidak efektif untuk kondisi medis pasien. Dari hasil penelitian diketahui bahwa

tidak ada pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

pada bulan Agustus - Oktober 2016 di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang yang mengalami DRPs ketidaktepatan pemilihan obat.  Pasien

telah mendapatkan obat dan terapi yang efektif untuk terapi penyakit ginjal kronik

stadium V yang menjalani hemodialisa karena pada umumnya terapi yang

digunakan berdasarkan keluhan yang dialami oleh pasien.

Pasien menerima terapi obat dimana ada alternatif obat lain yang lebih

efektif atau sama efektifnya tetapi lebih aman, pasien memepunyai riwayat alergi

dan kontraindikasi, pasien resisten terhadap obat yang diberikan, pasien menerima

terapi kombinasi padahal pemberian obat tunggal saja sudah cukup efektif

(Pryanto, 2009).

5.2.2.5 Tidak Tepat Pasien

Ketepatan pasien perlu dipertimbangkan agar tidak terjadi kesalahan

dalam pemberian obat kepada pasien yang tidak memungkinkan penggunaan obat

tersebut atau keadaan yang dapat meningkatkan resiko efek samping obat (Depkes

RI, 2000). Dari hasil penelitian diketahui bahwa ada pasien penyakit ginjal kronik

stadium V yang menjalani hemodialisa pada bulan Agustus - Oktober 2016 di

Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang yang mengalami DRPs

pemilihan obat yang tidak tepat pasien.  Pasien mendapatkan terapi furosemid

yang merupakan golongan diuretik loop. Tujuan pemberian furosemida pada

pasien hemodialisa adalah untuk mengatur keseimbangan cairan dalam tubuh,
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sehingga mengurangi beban jantung memompa aliran darah. Pemberian furosemid

akan meningkatkan kerja ginjal sehingga sebaiknya dihindari untuk terapi

hipertensi pada pasien gagal ginjal dengan hemodilisis. Furosemid tidak terdialisis

karena tidak mudah larut dalam air sehingga dosis pemberian tidak harus

dinaikkan atau disesuaikan. Pasien yang melakukan hemodilisis sebaiknya

mengurangi asupan cairan untuk mencegah terjadinya udem yang meningkatkan

beban kerja jantung sehingga memicu terjadinya hipertensi (Woro, 2011).

5.2.2.6 Tidak tepat dosis

Sebagian besar obat yang larut air diekskresikan dalam jumlah tertentu

dalam bentuk utuh melalui ginjal. Dosis obat – obat tersebut butuh penyesuaian

yang hati–hati apabila obat tersebut diresepkan pada pasien dengan fungsi ginjal

yang telah menurun. Akumulasi dan toksisitas dapat meningkat dengan cepat

apabila dosis tidak disesuaikan pada pasien yang mengalami penurunan fungsi

ginjal. Sebagian besar obat juga memiliki efek samping nefrotik, sehingga dosis

juga harus disesuaikan pada pasien yang mengalami penurunan fungsi ginjal

(Sukandar, 2006).

Strategi untuk menyesuaikan dosis pada pasien penyakit ginjal dapat

membantu dalam terapi obat individu dan membantu meningkatkan keamanan

obat. Metode yang direkomendasikan dalam mengatur penyesuaian dosis adalah

dengan mengurangi dosis, memperpanjang interval dosis atau kombinasi

keduanya (Munar dan Singh, 2007). Pengetahuan penyesuaian dosis obat untuk

pasien dengan insufisiensi ginjal sangat penting untuk mencegah dan mengurangi

akumulasi obat tersebut dalam tubuh. Angka kejadian efek samping obat pada

pasien penyakit ginjal kronik ternyata lebih banyak dibandingkan dengan pasien
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yang mempunyai faal ginjal normal (Sukandar, 2006). Penyesuaian dapat

dilakukan dengan cara mengurangi dosis obat atau memperpanjang interval

minum obat. Penyesuaian ini bertujuan untuk mendapat efek terapeutik maksimal

tanpa efek samping. Berikut beberapa macam obat – obat yang perlu penyesuaian

dosis saat diberikan pada pasien dengan gangguan ginjal, yaitu: (Ashley dan

Currie, 2004).

 antibiotik/antifungi: aminoglikosida (gentamisin) carbapenems

(meropenem).

 antikoagulan: low molecular weight heparins (enoxaparin)

 obat jantung: digoksin dan atenolol

 diuretik: bila klirens kreatinin kurang dari 30 mL/menit maka hindari

penggunaan obat diuretik yang menahan kalium, obat thiazide akan

berkurang efektifitasnya

 psikotropika/antikejang: lithium dan topiramate

 obat hipoglikemik: metformin, glibenklamid dan insulin

 obat lain: methotrexate dan penicillamine

a. Dosis obat yang berlebih

Dosis obat berlebih artinya adalah obat yang digunakan pasien melebihi

MTC, sehingga menimbulkan efek yang tidak diinginkan. Hal ini dapat

disebabkan karena pengunaan dosis obat yang terlalu tinggi, jarak pemakaian

yang terlalu dekat, durasi obat yg terlalu panjang, interaksi obat yang

menimbulkan tosik.

Kriteria dosis  berlebih adalah pemakaian dosis diatas nilai  batas dosis

lazim. Dosis lebih dengan kriteria  lebih dari 125 % dosis standar tersebut



89

ditetapkan berdasarkan kriteria  Food Drug and  Administration  (FDA). FDA

menetapkan kriteria  bioekuivalensi obat adalah 80-125 % pada  90 % interval

Area Under Curve  (AUC) dan  konsentrasi obat dalam darah maksimum  (Cmax).

Kriteria ini digunakan pada obat baik  yang rendah maupun tinggi variabilitasnya

( Food  Drug and Administration , 2004).

b. Dosis Obat Yang Kurang

Dosis obat yang kurang artinya adalah obat yang digunakan dosisnya

terlalu rendah untuk efek yang diinginkan, hal ini dapat disebabkan karena

interval pemakaian obat terlalu panjang, durasi obat terlalu pendek, adanya

interaksi yang menyebabkan berkurangnya bioavaibilitas, sehingga efek terapi

yang diinginkan tidak tercapai.

Pemberian obat dengan dosis kurang dapat menyebabkan obat dalam

keadaan subterapetik  sehingga obat tidak dapat memberikan efek  terapi.  Obat-

obat yang paling umum menyebabkan medication errors dan  potensial

menimbulkan  adverse drug event  antara  lain agen anti bakteri, analgesik dan

sedatif,  cairan dan elektrolit (Kaushal et al.,2001).

5.2.2.7 Interaksi Obat

Interaksi obat adalah peristiwa dimana aksi suatu obat diubah atau

dipengaruhi oleh obat lain yang diberikan secara bersamaan (Priyanto,2009).
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Tabel 12. Parameter DRPs interaksi obat pada penyakit ginjal kronik stadium V
yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.
Djamil Padang

Pasien Jenis Obat Jenis interaksi Mekanisme Interaksi obat

P4 Clonidin +

Amlodipin

Farmakodinamik Penggunaan bersamaan

mengakibatkan terjadinya peningkatan

efek hipotensif (Hasten and Horn,

2002)

P23, 24 Furosemid +

Candesartan

Farmakodinamik Candesartan meningkatkan kadar

serum kalium dan furosemid

menurunkan kadar serum kalium

(Chelmow et al., 2014)

Penggunaan bersamaan dapat menjaga

keseimbangan K+ .

Furosemid + Asam

Folat

Farmakodinamik Furosemid menurunkan kadar asam

folat dengan meningkatkan klirens

ginjal (Chelmow et al., 2014)

P 29 Amlodipin +

Simvastatin

Farmakodinamik Amlodipin akan meningkatkan kadar

simvastatin, sehingga beresiko

terjadinya miopati   (Zhou and

Meibohm., 2013)

P

30,35,41,

42

Amlodipin +

Osteocal (CaCO3)

Farmakodinamik Osteocal (CaCO3) menurunkan kadar

atau efek dari amlodipin  (Diana dkk,

2015).
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Interaksi obat melibatkan 2 jenis obat, yaitu (Kristin, 2008):

 Obat obyek, yakni obat yang aksinya atau efeknya dipengaruhi atau

diubah oleh obat lain.

 Obat presitipan (precipitan drug), yakni obat yang mempengaruhi atau

mengubah aksi atau efek obat lain.

Interaksi obat berdasarkan mekanismenya dapat dibagi menjadi 3

golongan besar yaitu interaksi farmasetik, farmakokinetik dan farmakodinamik.

Interaksi farmasetik merupakan interaksi fisiko kimiawi dimana terjadi reaksi

fisiko-kimia antara obat-obat sehingga mengubah atau menghilangkan aktivitas

farmakologi obat. Interaksi Farmakokinetik terjadi bila obat diberikan bersamaan

dapat mempengaruhi atau mengubah prose absorbsi, distribusi (ikatan Protein),

metabolisme, dan ekskresi dari salah satu obat yang diberikan bersamaan.

Sedangkan pada interaksi farmakodinamik tidak terjadi perubahan kadar obat

dalam darah. Tetapi yang terjadi adalah perubahan efek farmakologi obat yang

disebabkan oleh obat lain karena pengaruh tempat kerja dan reseptor obat

(Setiawati, 1995; Tjay, 2002; Kristin 2008).

Parameter DRPs interaksi obat pada pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil

Padang pada bulan Agustus – Oktober 2016 dapat dilihat pada tabel 12.

5.2.2.8 Reaksi Obat Yang Merugikan

Menurut WHO 2002, advers drug reaction adalah respon dari obat yang

berbahaya dan tidak diinginkan dan terjadi pada respon pasien dan modifikasi

fungsi fisiologis, dimana faktor individual mempunyai peran penting.
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Penentuan efek samping sulit dideteksi dengan mudah, sebab keluhan

yang disampaikan oleh pasien bisa saja ditimbulkan akibat efek samping obat atau

disebabkan oleh kondisi pasien itu sendiri. Selain itu efek samping tidak mungkin

dihindari atau dihilangkan sama sekali, tetapi dapat ditekan atau dicegah

seminimal mungkin dengan menghindari faktor-faktor resiko yang sebagian besar

dapat diketahui. Timbulnya efek samping ini dapat diatasi dengan meminum obat

setelah makan terutama obat yang mengandung asam seperti natrium diklofenak,

dan dapat juga diatasi dengan pemberian obat yang dapat menekan rasa tidak

nyaman pada saluran cerna.

5.2.2.9 Ketidakpatuhan Pasien

Ketidakpatuhan pasien dapat terjadi bila pasien tidak mengikuti atau tidak

mampu untuk mengikuti aturan penggunaan obat dan terapi sesuai dengan

ketentuan atau anjuran dalam terapi (Hussar, 1995; Rantucci, 2007).

Ketidakpatuhan pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani

hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil padang dari 42 pasien

adalah sebanyak 6 orang pasien yang tidak patuh. Hal ini diketahui dari hasil

rekam medik dan wawancara dengan pasien, dimana ketika ditanyakan tentang

obat yang diberikan kepada pasien, pasien menjawab malas mengkonsumsi obat

tersebut, sehingga tidak diambil.  Terkadang - kadang jam minum obat sudah

lewat baru teringat bahwa obat belum diminum. Kemudian ketika ditanya batasan

jumlah makanan atau minuman yang dikonsumsi, pasien menjawab mengerti

tentang hal tersebut, namun pasien sering melupakan tentang hal tersebut .

Sebagai seorang farmasis juga memberikan nasehat dan masukan supaya keluarga

juga ikut serta dalam menjaga kepatuhan pasien dalam pengobatan dan sebisa
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mungkin  untuk selalu mengingatkan pasien dalam menggunakan obatnya dan

membatasi jumlah asupan yang dikonsumsi.

Kepatuhan pasien dalam menjalankan pengobatan sangat penting, karena

menetukan berhasil tidaknya suatu terapi pengobatan terhadap pasien tersebut.

Tanpa adanya kesadaran pasien dalam menjalani proses pengobatan, maka terapi

yang dilakukan tidak akan berhasil optimal. Karena dalam terapi terhadap pasien

dengan diagnosa penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa

harus didukung dengan kemauan dari pasien itu sendiri dan juga diikuti dengan

perubahan gaya hidup.

Tabel 13. Parameter DRPs kepatuhan pasien penyakit ginjal kronik stadium V

yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.

Djamil Padang pada bulan Agustus – Oktober 2016.

NO Kepatuhan Jumlah Persentase

1 Patuh 35 83,33%

2 Tidak Patuh 7 16,67%
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Gambar 6. Diagram parameter DRPs kepatuhan pasien penyakit ginjal kronik
stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa
RSUP DR. M. Djamil Padang

5.2.2.10 Kegagalan Mendapatkan Obat

Dari hasil penelitian diketahui bahwa ada pasien pasien penyakit ginjal

kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR.

M. Djamil Padang pada bulan Agustus – Oktober 2016 yang mengalami DRPs

kategori kegagalan mendapatkan obat.

Pasien mengalami permasalahan medis yang diakibatkan oleh kegagalan

pasien memeperoleh obat karena alasan sediaan farmasi, psikologis, sosiologis,

atau ekonomis (ASHP,1995). Untuk sediaan farmasi, obat-obat yang diresepkan

oleh dokter semua tersedia di apotek, tidak ada pasien yang tidak mendapatkan

obat, namun kegagalan mendapatkan obat dapat dilihat dari  alasan dari  ekonomi,

namun pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di

Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang menggunakan kartu BPJS,

Patuh
83%

Tidak Patuh
17%
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jadi tidak ada pasien yang gagal mendapatkan obat karena faktor ekonomi dan

permasalahan itu dapat dilihat dari segi kepatuhan pasien.
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BAB VI

KESIMPULAN DAN SARAN

6.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian tentang “Kajian Drug Related Problem

(DRPs) Pada Pasien Penyakit Ginjal Kronik Stadium V Yang Menjalani

Hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M. Djamil Padang” dapat

disimpulkan bahwa DRPs yang terjadi adalah indikasi tidak diterapi, obat tanpa

indikasi, obat tidak tepat pasien, interaksi obat, ketidakpatuhan pasien, serta

kegagalan mendapatkan obat.

6.2 Saran

1. Perlu adanya kerjasama dan kolaborasi yang tepat sesama tenaga

kesehatan untuk meningkatkan kepatuhan dan kualitas hidup pasien

dengan memberikan pelayanan kefarmasian, sehingga didapatkan

terapi yang tepat, efektif dan aman.

2. Perlu adanya monitoring dan evaluasi pemberian terapi penyakit ginjal

kronik stadium V yang menjalani hemodialisa secara sistematis yang

dilaksanakan secara teratur untuk mengatasi DRPs.

3. Bagi farmasis hendaknya menjalankan praktek farmasi klinis secara

optimal, terkait dalam penggunaan obat yang rasional agar

keberhasilan pengobatan dapat ditingkatkan.

4. Bagi peneliti selanjutnya dapat melakukan penelitian terhadap

kepatuhan pasien dalam menjalankan hemodialisa dan penggunaan
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terapi pengobatan, baik pengobatan konvensional maupun pengobatan

secara herbal.
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Lampiran 1. Data pasien penyakit ginjal kronik stadium V yang menjalani hemodialisa di Instalasi Hemodialisa RSUP DR. M.Djamil
Padang periode Agustus - Oktober 2016 berdasarkan kategori DRPs

Pasien U JK TD Pekerjaan Diagnosa Terapi 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

P1 45 L 170/90 - CKD stage V
ec
Nefrosklerosi
s HT

CHF FC II
LVH – RVH
irama sinus

HHD

Asam folat
1x5 mg

Bicnat
3x500mg

Candesartan
1x8mg

Amlodipin
1x10mg

S S S S S S S S S S S

P2 65 P 160/90 IRT CKD stage V
ec PCH

DM tipe 2
terkontrol
obat

Anemia berat

Stroke
iskemik

Amlodipin
1x10mg

Candesartan
1x8mg

Asam folat
1x5mg

Bicnat
3x500mg

TS S S S S S S S S S S
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P3 42 L 180/90 Swasta CKD stage V
on HD

BP

CHF FC II
LVH – RVH
irama sinus
ec HHD

Anemia berat

Nefrolitiasis

Asam folat
1x5mg

Bicnat
3x500mg

Amlodipin
1x10mg

Candesartan
1x16mg

N-
asetylsistein
3x200mg

TS S S S S S S S S S S

P4 31 P 170/100 Swasta CKD stage

vec GNC

CHF FC II-
III LVH-
RVH irama
sinus

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Candesartan
1x8

Amlodipin
1x10

TS S TS S S S S TS S S S
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Efusi pleura

bilateral

Bronkopneu
monia

Anemia
sedang

Iskemik
miokard

Clonidin
3x0.15

Pct 3x1

P5 34 L 100/70 Wiraswast

a

CKD stage V
ec nefropati

ISK

Ensefalopati

Asidosis
metabolik

(tdk ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P6 64 P 150/90 IRT CKD stage V
ec nefropati
DM

CHF FC II
LVH-RVH
irama sinus

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Amlodipin
1x10

S S S S S S S S S S S
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ec ASHD

DM tipe 2
terkontrol
obat

Anemia
sedang

Candesartan
1x16

Glikuidon
1x30

P7 43 L 130/80 Wiraswast

a

CKD Stage V
ec PNC
dengan
asidosis
metabolik

Anemia
sedang

Hipokalsemia

(tidak ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P8 48 L 140/80 CKD stage V
on HD

DM tipe 2

Anemia
ringan

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Levemir 1x6

Amlodipin
1x10

S S S S S S S S S S S
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Candesartan
1x16

P9 62 L 170/80 P.Swasta CKD stage V

HT terkontrol
obat

Hematokezia

Hernia

Asam folat
1x5

Bicnat 2x500

Valsartan
1x80

Amlodipin
1x5

Lansoprazol
1x30

Neurodex
1x1

S S TS S S S S S S S S

P10 64 L 110/70 Tani CKD stage V
ec nefropati
obstruksi
Nefrolitiasis
(S)

Bronkopneu
monia
dupleks

Candesartan
1x8

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Osteocal
1x1000

TS S S S S S S S S S S
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Sepsis

Gangguan
faal hepar

Asidosis
metabolik

Uremic
encefalopati

Hipokalsemia

Uremic
bleeding

P11 62 P 150/90 IRT CKD stage V
ec
nefrosklerosi
s HT on HD
rutin

Efusi pleura
bilateral

Acute lung

udem

Candesartan
1x8

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Amlodipin
1x5

TS S S S S S S S S S S

P12 56 P 130/70 - CKD stage V Candesartan TS S S S S S S S S S S
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ec
nefrosklerosi
s HT

CHF LVH
RVH irama
sinus ec
HHD

ISK

Asidosis
metabolik

Hipokalsemia

1x8

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Osteocal
1x1000

P13 46 L 130/80 Wiraswast

a

CKD stage V
ec penyakit
ginjal
diabetik on
HD

DM tipe 2
tidak
terkontrol
obat

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Novorapid
3x6

Levemir 1x8

Candesartan
1x8

S S S S S S S S S S S
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Osteocal
1x1000

P14 54 L 140/80 PNS CKD stage V

Anemia

BP

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Amlodipin
1x5

Candesartan
1x8

TS S S S S S S S S S S

P15 60 L 150/80 - CKD stage V
ec. penyakit
ginjal
diabetikum

CHF FC II
LVH RVH
irama sinus
ec ASHD

DM tipe 2
tidak
terkontrol

Amlodipin
1x10

Candesartan
1x16

Bicnat 3x500

Allopurinol
1x100

TS S S S S S S S S S S
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Hipokalemia

Hiponatremia

Anemia
Ringan

P16 60 L 130/80 Pensiunan End Stage
renal disease

HT

Anemia
sedang

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Candesartan
1x8

Adalat 1x30

S S S S S S S S S S S

P17 69 P 170/100 IRT CKD stage V
ec nefropati
DM

CHF FC II
LVH-RVH
irama sinus
ec ASHD

BP

Akut lung

Novorapid
3x4

Candesartan
1x8

Amlodipin
1x5

Bicnat 3x1

Asam folat

TS S S S S S S S S S S
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udem 1x5

P18 43 P 170/100 - CKD stage V
on HD

HT

(tidak ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P19 53 L 160/70 PNS CKD stage v
on HD rutin

Anemia berat

(tidak ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P20 53 P 150/80 PNS CKD stage V
on HD

HCAP

Dyspepsia

(tidak ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P21 45 P 140/90 IRT CKD stage V
ec penyakit
ginjal
diabetikum

DM tipe 2
terkontrol

Anemia

Candesartan
1x16

Amlodipin
1x10

Bicnat 3x500

Asam folat

TS S S S S S S S S S S



117

Hipokalsemia

Acut lung
udem

1x5

Novorapid
3x6

Levemir 1x8

P22 40 L 150/90 PNS CKD stage V

ec polikistik

ginjal

Asam folat
1x5

Intervast
1x10

Valsartan
1x80

Bisoprolol
1x5

Osteocal 1x1

Sohobion 1x1

S S S S S S S S S S S

P23 52 L 170/80 Swasta CKD Stage V
on HD

HHD

Candesartan
1x16

Amlodipin
1x5

S S S S TS S S TS S S S
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Furosemid
1x40

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

P24 31 L 180/100 Swasta CKD Stage V
on HD

CHF FC III
irama sinus
ec HHD

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Amlodipin
1x10

Candesartan
1x16

Furosemid
1x20

S S S S TS S S TS S S S

P25 47 P 130/90 Swasta CKD stage V
ec. nefropati
diabetik

DM tipe 2

Asam folat
1x5

Norvask 1x5

S S S S S S S S S S S
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Novorapid
3x6

Levemir 1x6

P26 48 P 140/80 - CKD  stage
V on HD

DM tipe 2

ISK

Anemia
ringan

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Candesartan
1x16

Amlodipin
1x10

Levemir 1x6

TS S S S S S S S S S S

P27 42 P 100/70 CKD stage v
On HD

BP

Hipokalsemia

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Kalsium 1x1

Valsartan
1x80

TS S S S S S S S S S S
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P28 50 L 140/80 Wiraswast

a

CKD Stage V
on HD

Bicnat 3x500

Osteocal
1x1000

Glikuidon
1x30

Asam folat
1x5

S S S S S S S S S S S

P29 53 L 110/70 P.Swasta CKD Stage V
on HD

DM tipe 2
dengan
nefropati

Dislipidemia

Bicnat 3x500

Asam folat
1x5

Amlodipin
1x10

Levemir
1x10

Novorapid
3x10

Simvastatin
1x20

S S S S S S S TS S S S
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Allopurinol
1x10

P30 18 L 130/80 - CKD stage V
on HD

Sepsis

Anemia

Amlodipin
1x5

Candesartan
1x16

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Osteocal
1x1000

TS S S S S S S TS S S S

P31 42 L 160/100 Sopir CKD stage V
on HD

(tidak ada
catatan poli)

S S S S S S S S S TS TS

P32 44 P 160/90 IRT CKD stage V
on HD

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Amlodipin
1x10

Candesartan

S S S S S S S S S S S
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1x16
P33 61 L 130/70 CKD stage V

on HD
Amlodipin
1x5

Asam folat
1x5

Sohobion 1x1

Renadinac
2x25

S S S S S S S S S S S

P34 51 L 120/80 Swasta CKD stage V
on HD

Asam folat
1x5

Candesartan
1x8

Amlodipin
1x5

Lansoprazol
1x30

S S S S S S S S S S S

P35 53 L 150/90 Swasta CKD stage V
on HD

BP

Amlodipin
1x10

Candesartan

TS S S S S S S TS S S S
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CHF FC III

Hipokalsemia

1x16

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Osteocal
1x1000

N-
asetylsistein
3x1

P36 52 L 150/80 PNS CKD stage V
ec
nefrosklerosi
s HT

Adalat 1x30

Candesartan
1x16

Osteocal
1x1000

Lansoprazol
1x30

S S S S S S S S S S S

P37 59 P 130/70 IRT CKD stage V
ec penyakit
ginjal

Asam folat
1x5

TS S S S S S S S S S S
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diabetikum
dengan
asidosis
metabolik

CHF FC III
LVH RVH
irama sinus

DM tipe 2
terkontrol
diet

BP duplek

Anemia
ringan

Bicnat 3x500

Amlodipin
1x10

Candesartan
1x16

Simvastatin
1x20

Gemfibrozil
1x300

P38 65 L 160/90 Wiraswast

a

CKD stage V
on HD

CHF FC II

DM tipe 2

Anamia
sedang

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Amlodipin
1x10

Candesartan
1x16

S S S S S S S S S S S
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Novorapid
3x10

P39 43 L 160/100 Wiraswast

a

CKD stage V
on HD

Asam folat
1x5

Bicnat 3x1

Amlodipin
1x5

Candesartan
1x16

S S S S S S S S S S S

P40 58 P 150/100 IRT CKD stage V
on HD

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

S S S S S S S S S S S

P41 25 P 150/80 - CKD stage V
on HD

Anemia
sedang

Amlodipin
1x5

Lansoprazol
1x30

Bicnat 3x500
Asam folat

S S S S S S S TS S S S
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3x1

Osteocal
1x1000

P42 64 L 120/80 PNS CKD stage V
on HD

Asam folat
1x5

Bicnat 3x500

Amlodipin
1x5

Candesartan
1x8

Osteocal
1x1000

S S S S S S S TS S S S

Keterangan:

1: Indikasi tidak diterapi 4: Ketidaktepatan pemilihan obat 7: Dosis obat yang kurang 10: Ketidakpatuhan pasien

2: Obat tidak tepat indikasi 5: Obat tidak tepat pasien 8: Interaksi obat 11: Kegagalan mendapatkan obat

3: Obat tanpa indikasi medis 6: Dosis obat yang berlebih 9: Reaksi obat yang merugikan S: Sesuai TS: Tidak Sesuai


